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I. 


Aus der 11. medicinischen Universitätsklinik zu Berlin. 

Experimentelle Studien über die acute Herzdilatation. 

Von 

Privatdocent Dr. de 1& Camp, 

Assistenten der Klinik. 

Die Geschichte von der sogenannten „acuten Ucberanstrengung des 
Herzens“ bedeutet zugleich ein gut Stück Entwickelungsgesehichtc der 
inneren Medicin, zum geringeren Theil auch der Kreislaufphysiologie des 
verflossenen Jahrhunderts. Zu Beginn desselben verhalf Napoleon’s I. 
Leibarzt, J. N. Corvisart 1 ), Aucnbruggcr’s bisher wenig geachteter 
Methode zu dauernder Anerkennung und wies gleichzeitig in seinen Ar¬ 
beiten der „Ueberanstrengung des Herzens“ als ätiologischem Moment 
vorübergehender oder dauernder pathologischer Folgczuständc einen ge¬ 
bührenden Platz an. Um die Mitte des Jahrhunderts begann dann, vor¬ 
nehmlich nach Anerkennung der endocarditischen Entstehung der Klappen¬ 
fehler, der Ausbau der Percussions- und Auscultationsdiagnostik in der 
Herzpathologie, der sich zunächst ganz und auch weiterhin wesentlich 
auf die mechanischen Folgen defecten Klappenspiels bezog. Die dritte 
Epoche ist eingeleitet durch die Arbeiten von Seitz, Leyden, Fräntzcl 
u. A., die durch reiches casuistisches Material wohlbegründet auf die 
Entstehungsmöglichkeit einer acuten Herzdilatation durch äussere An¬ 
strengungen hinwiesen und damit die Rolle des Herzmuskels im decursus 
morbi betonten. Es schloss sich die Entwickelung der sogen, „functio- 
nellen Herzdiagnostik und -Therapie“ an, die wohlverdient um die Fort¬ 
schritte diagnostischen Denkens und Handelns in der Kreislaufpathologie 
durch gar zu eifrigen Widerspruch gegen gegensätzliche Auffassung in 
allzu extreme Grenzen gedrängt worden ist. Das letzte Jahrzehnt 
brachte sodann die physiologisch und pathologisch gleich bedeutenden 
Arbeiten der Leipziger Schule über den Herzmuskel, (denen sieh in 
jüngster Zeit das Buch von Albrecht fördernd anschlicsst). 

Das sind wohlbekannte und von den Bearbeitern der einschlägigen 
Fragen meist breiter abgehandelte Dinge; trotzdem mussten sie als 

1) Corvisart, Essai stir les inaladies et los lttsions organiques du coeur et 
des gros vaisseaux. 2. t5d. Paris 1811. 

Zeitüfhr. f. Wlin. Medicin. 51. Hd. H. I u. Ü. [ 
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grundlegende Einleitung zu den folgenden Ausführungen kurz recapitulirt 
werden. Auf den Inhalt der einzelnen Arbeiten muss ich weiter unten 
noch des öfteren zurückkommen. 

Die Arbeiten der Leipziger Schule, die in vielen bisher anders ge¬ 
deuteten oder überhaupt nicht vermutheten Fällen eine solitäre Erkran¬ 
kung oder ein Mitergriffensein des Myocards klarstellten, Hessen die 
Ueberlegung zu, ob nicht bis dahin im Herzmuskel solcher Leute, die 
in Folge acuter Dilatation durch Ucberanstrengung zu Grunde gegangen 
waren, Veränderungen übersehen waren, und ob nicht ein Herzmuskel, 
dessen Hohlräume sich durch passive Dehnung seiner Wandungen in 
Folge vermehrten Blutdrucks und -Menge erweiterten, als pathologisch 
anzusprechen sei. Mit anderen Worten: die Frage lautete: „Kann es 
unter völlig physiologischen Verhältnissen zu einer acuten Dilatation des 
Herzens kommen oder verfügt hier der menschliche Körper über Schutz¬ 
maassregeln, etwa analog dem Ermüdungsgefühl der quergestreiften 
Musculatur, die eine Kreislaufstörung hindern oder hindern können ? u 

Diese Frage erfordert zuvor die Besprechung der Definitionsver¬ 
schiedenheiten und -Schwierigkeiten der einschlägigen Begriffe. Die 
acute Dilatation, und nur eine solche soll uns hier beschäftigen, ist als 
acute Erweiterung gleichviel welcher oder aller Herzhöhlen ohne weitere 
Einschränkung noch keineswegs ein pathologischer Vorgang. Wird dem 
Herzen plötzlich, etwa durch eine grosse Muskelanstrengung, eine erheb¬ 
liche Mehrarbeit zugemuthet, so ist cs Kraft seiner in letzter Instanz 
auf reflectorischer Tonusänderung der Musculatur beruhenden Anpassungs¬ 
fähigkeit im Stande, diastolische Volumina, die das Mehrfache des Ge¬ 
wöhnlichen betragen, zu bewältigen. Der Effect der Fortbewegung 
grösserer Blutmengen in derselben oder gar kürzeren Zeit (frequenter 
Puls) bedeutet gleichzeitig ein Plus von Contractionsenergie. Von diesem 
physiologischen Vorgang ist der Begriff der acuten Dilatation, die eine 
lnsuföcienz des Herzens in irgend einer Form zur Voraussetzung hat, 
principiell zu trennen. So sagt Krehl 1 ): 

„Wenn man von Dilatation des Herzens schlechthin spricht und darunter einen 
pathologischen Zustand versteht, so meint man etwas ganz anderes, von dem eben 
Genannten principiell zu trennendes, nämlich Erweiterungen des Herzens in Folge 
mangelhafter Contradionen. Sie sind im Gegensatz zu der erst erwähnten „compen- 
satorisehen“ Erweiterung als „Stauungsdilatation“ bezeichnet worden, auch zwischen 
„activer“ und „passiver“ Dilatation hat man unterschieden. Es ist gut, diese Namen 
bcizubehaltcn, weil die feste Benennung vielleicht auch das allgemeine Festhalten 
der streng zu trennenden Begriffe zur Folge hat“. 

Principiell ist der Gegensatz klar, jedoch kommen einzelne Momente 
noch in Betracht. Trotz Anerkennung der Eigenschaft des gesunden 
Herzmuskels auf jeden Reiz mit einer maximalen Contraction zu ant- 

1) Krehl, Die Erkrankungen des Herzmuskels und die nervösen Herzkrank¬ 
heiten. NothnageLs specielle Pathol. und Therapie. XVI. 1. 5. S. 98. 
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Worten, wäre bei plötzlicher Füllungsänderung auch eine, wenn auch 
keineswegs bedeutende absolute Vergrösserung des Blutquantums annehm¬ 
bar, welches am Schluss der Systole in den beiden suprapapillärcn (ober¬ 
halb der Papiilarmuskelkuppen gelegenen) Räumen zwecks Klappenent¬ 
faltung etc. Zurückbleiben muss. Und noch eine Auffassung, deren Sub¬ 
strat allerdings, streng genommen, nicht in das Begriffsgebiet der acuten 
Dilatation gehört, bedarf hier der Erwähnung. Bauer 1 ) nimmt für eine 
Gruppe von Herzdilatationen, bei denen die systolische Contractionsfähig- 
keit scheinbar keinen Schaden genommen hat, eine Aenderung des Muskel¬ 
tonus in der Diastole an. Krehl 2 ) schliesst sich seiner Auffassung an. 
Aehnlich äussert sich Herz 3 ). Das wären Fälle, in denen sich in Folge 
des dauernd vermehrten diastolischen Volumens bei intacter Contractions- 
fähigkeit eine Hypertrophie entwickeln müsste. So legt denn auch 
Bauer auf die Entstehungsmöglichkeit der sogen, idiopathischen Herz¬ 
hypertrophien aus solchen anfänglichen Kreislaufverhältnissen grosses 
Gewicht. Der primäre Vorgang wäre also eine Aenderung des Tonus und 
eine solche könnte wohl durch plötzliche Geschehnisse, wie sie zur acuten 
Herzmehrarbeit führen, oder durch deren wiederholtes Einwirken verur¬ 
sacht werden. Diesbezüglich habe ich auf den Tonus, die Reservekraft 
u. s. f. weiter unten gelegentlich der Mittheilung meiner Versuche einzuehegn. 

Auf die Frage nun, ob es an sich rechnerisch möglich ist, durch Anstrengung 
der Körpermusculatur das Herz zu überlasten, finden wir u. A. in B. Lewy’s 4 ) Auf¬ 
satz über ,,Die Arbeit des gesunden und des kranken Herzens“ ergiebige Antwort. 
Wird das Schlagvolumen des menschlichen Herzens für Körperruhe auf etwa 60 ccm, 
der Blutdruck im Anfangstheil der Aorta auf ca. 166 mm Hg = 2,13 m Blut ange¬ 
setzt [Zun tz 5 )], so berechnet sich die Herzarbeit pro Stunde bei 70 Pulsen auf 
815 mkg; hiervon dienen 57 mkg, = 7pCt., um das Blut durch das Herz selbst zu 
treiben. Wird die arbeitende Körpermusculatur auf 23,719 kg, das Herz auf 0,3 kg 
veranschlagt, so leistet 1 kg Herzfleisch eine tägliche Arbeit von 66000 mkg, 1 kg 
Muskeltleisch eine tägliche Arbeit von 12650 mkg. Wird die Einzelcontraction einer 
Muskelgruppe und eine einzelne Herzcontraction in Vergleich gesetzt, so leistet z. B. 
die Wadenrausculatur bei einmaliger Zusammenziehung etwa die 10fache Arbeit, wie 
ein gleiches Gewicht Herzmuskel. Dabei ist aber die Herzarbeit in Körperruhe ge¬ 
dacht. Sobald der Körper arbeitet, steigt die Arbeit des Herzens beträchtlich, maximal 
bis zum 13fachen des früheren Wcrthes. Rechnet man eine Steigerung der Pulszahl 
auf das 2,5fache, so ist der Betrag der einzelnen Herzsystole auf das ca. 5fache er¬ 
höht. Zieht man nun in Erwägung, dass die als Beispiel angezogeno Wadenmuscu- 
latur ihre Contraction mehrere Male hintereinander ausführen kann, ehe Ermüdung 
eintritt, so folgt daraus, dass für eino einmalige und auch gehäufte Zusammen- 

1) Bauer, Festschr. d. Münch, med. Fac. f. M. v. Pettenkofer. München 1893. 

2) Krehl, Ebendas. 

3) Herz, Ucber die aciive Dilatation des Herzens. Deutsche med. Wochenschr. 
1900. No. 8 u. 9. 

4) B. Lewy, Die Arbeit des gesunden und des kranken Herzens. Zeitschr. f. 
klin. Medicin. 1897. XXXI. S. 321. 

5) Zuntz (u. A.), lieber eine neue Methode zur Messung der circulirenden 
Blutmenge und der Arbeit des Herzens. Sitzung d. phys. Ges. zu Berlin. 24. Xov. 1893. 

1 * 
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Ziehung die Körpermusculatur der Herzmusculatur nicht nachsteht. — Anders ver¬ 
hält es sich bei Muskelleistungen, die längere Zeit dauern, lieber einige Stun¬ 
den hinaus verschieben sich die Verhältnisse kaum; dauert die Anstrengung 
länger, so zeigt sich die immenso üeberlegcnheit des ohne Ermüdung arbeitenden 
Herzens. Wird nun bei Kürperanstrengung der 24ständige Caloricnverbrauch des 
Herzens auf 300, der der Athmungsmusculatur auf 400—600 Calorien geschätzt, so 
würde die Skelettmusculatur, wenn sie gleichfalls 24 Stunden arbeiten sollte, zumal 
sie in keineswegs ökonomischer Weise nur ca. 1 / i der zugeführten Calorien in mecha¬ 
nische Arbeit umzusetzen vermag, eine derart horrende Calorienzufuhr beanspruchen, 
dass eine entsprechende Nahrungszufuhr und-Ausnutzung vollends unmöglich erscheint. 

Wesentlich anders verhält sich Herz- und Körpermusculatur bei eine kurze Zeit 
hindurch geleisteter maximaler Arbeit. Zuntz fand, dass ein 70,9 kg schwerer Mann 
in 22,75 Secunden 1651 mkg maximal leistete (Ersteigen einer Wendeltreppe, wobei 
der Arm die Last stützen half). Danach würde 1 kg Musculatur (nach Theile berechnet) 
innerhalb der besagten Zeit 88,3 mkg, 1 kg Herzmuskel (das 13 fache des Körperruhe- 
werthes) 177 mkg gearbeitet haben. Für kurze Zeit also und bei Inanspruchnahme 
eines grossen Theils der Gesammtmusculatur (hier ca. 73 pCt.) ist mithin das Herz 
leistungsfähiger, als die willkürlichen Muskeln, leistet aber doch nur etwa das Doppelte. 

Als rechnerische Resultate experimentell gewonnener physiologischer 
Daten geben die mitgetheilten Verhältnisszahlen der Arbeitsleistungen von 
Herz- und Körpermusculatur gewiss eine verwerthbare Anschauung ab. 
Immerhin müssen wir uns aber hüten den quergestreiften und den Herz¬ 
muskel an sich als Vergleichsobjecte in anatomischer und physiologischer 
Beziehung betrachten zu wollen. Zunächst sind „maximale Leistungen 14 
an sich nur relative Begriffe; so wissen wir, dass der in gewisser Weise 
dem Willensimpulse entzogene Skelettmuskel im maniakalischen Anfall 
Leistungen vollbringen kann, die nicht einmal zur Hälfte in anfalls¬ 
freier Zeit von ihm zu erreichen sind, und wir wissen, dass Deliranten 
Tage und Nächte lang in angestrengter Muskelarbeit sich befinden 
können, dann allerdings auch zumeist zum bedeutenden Schaden ihres 
schon toxisch geschwächten Herzens 1 ). Dazu kommt die histologische 
Wesensverschiedenheit beider Muskelarten. Es ist hier nicht der Ort 
zu entscheiden zu versuchen, ob es sich im Herzmuskel um Zellcom- 
plexe oder um ein Syncytiura handele, wie sich das Sarkolemra, wie die 
Kittlinien resp. Schaltstücke verhalten u. s. f. [Heidenhain, v. Ebner 4 -)]. 
In jüngster Zeit erschienene Arbeiten bringen neue Thatsachen und neue 
Anschauungen [Albrecht 3 ), Eppinger 4 )]. Jedenfalls ist der Herzmuskel, 
an dem auch noch regionär Differenzen zu beobachten sind, schon durch 

1) So sah ich im Hamburg-Eppendorfer Krankenhause einen Deliranten, der 
über 24 Stunden lang sich mit äusserster Anstrengung gegen die Koyenwand stemmte, 
weil er die Vorstellung hatte, er müsse die schon schief stellende Mauer, die jeden 
Moment einzustürzen drohe, durch Entgegenstemmen stützen. 

2) v. Ebner, lieber die Kittlinien der Ilerzmuskelfasern. Sitzungsber. der K. 
Akademie der Wisscnsch. in Wien. Math, naturvv. CI. 1900. 

3) A 1 b r e e h t, Der Herzmuskel etc. Herl in. 

4) Eppinger, Die toxische Myolysc des Herzens bei Diphtherie. Deutsche 
med. Wochcnschr. 1903. No. 15 und 16. 
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die Art seiner auch quantitativ dem Skclettmuskel gegenüber überlegenen 
Blut Versorgung intensiv bevorzugt. 

Ein fernerer stets besonders betonter Unterschied ist sodann die 
Ermüdung des quergestreiften Skelettmuskels gegenüber dem Herzmuskel, 
ein Unterschied, der allerdings durch Hinweis auf das auch ohne Ermü¬ 
dung arbeitende Zwerchfell an Werth zu verlieren scheint. 

Damit sind wir zur Besprechung des zweiten Thciles der zu beant¬ 
wortenden Frage gelangt. Ermüdung, Erschöpfung und Erholung sind 
physiologische, anhänglich und zumeist am Muskel (Ranke, Kroneckcr, 
Mosso, Richet u. A.), doch auch bezüglich der nervösen Centra des 
Rückenmarks [Verwom 1 )] geprüfte Vorgänge. Mag man die ersten 
beiden nicht nur quantitativ, sondern besser auch qualitativ scheiden 
wollen, insofern man die Ermüdung auf eine Lähmung der Dissimilation, 
die Erschöpfung auf eine Lähmung der Assimilation bezieht, so bleibt 
doch der Endeffect, die niedere oder ganz fehlende Erregbarkeit, derselbe, 
und auf beide folgt nach und auf Grund der Erholungspause die Wieder¬ 
herstellung des Status ante. Die Ermüdung des quergestreiften Muskels 
ist in einem chemischen Vorgang, einer Säurebildung als toxisch wir¬ 
kendem Dissimilirungsproduct zu erblicken. Ihrerseits wirken die in dem 
Blutstrom abgeführten Säuren als centraler Athemreiz unabhängig vom 
Sauerstoff- und Kohlensäuregehalt des Blutes (Zuntz und Geppert); 
sie beschleunigen den Herzschlag. Wird das Rückenmark in seinen 
höheren Theilen beim Thier durchschnitten, so hat die Muskelarbeit der 
Körpertheile, die von unterhalb des Schnittes gelegenen Rückenmarks¬ 
segmenten versorgt werden, keinen Einfluss mehr auf die Herzfrequenz; 
das „Wollen an sich“ beschleunigt nicht den Herzschlag, erst die Con- 
traction des Muskels, aber auch im blutleer gemachten Arm (Athanasiu 
et Carvallo 2 ). Bei künstlicher Muskelthäligkcit fand Johansson 3 ) die 
Steigerung der Pulsfrequenz geringer, als bei willkürlicher. Er meint, 
die Stoffweehselproducte bei der Muskelthätigkeit wirkten auf das Centrum 
der beschleunigenden Nerven. Durch tiefer beschleunigtes actives und 
passives Athmen wird die Frequenz der Herzschläge gesteigert und diese 
Steigerung ist z. Th. an die Integrität der Herzhemmungsfasern gebunden. 
Auf diese Momente komme ich später gelegentlich der die extracardialen 
Nerven betreffenden Versuche zurück. Erwähnen wir nun noch den Ein¬ 
fluss der Muskelarbeit auf Blutbeschaffenheit, -Vertheilung und -Druck, 
so haben wir einleitend neben den mechanischen die chemischen und 


1) M. Verworn, Ermüdung, Erschöpfung und Erholung der nervösen Centra 
des Rückenmarks. Arch. f. Anat. u. Physiol. 1900. S. 102. 

2) Athanasiu et Carvallo, Le travail nmsculaire et le rythine du eoeur. 
Arch. de physiol. X. 3. |». 5,r2. lief. Centralbl. f. Physiol. lS'JO. S. 3(>. 

3) Johansson, Leber die Einwirkung der Mi^kellliiiligkeit auf die Athnmiig 
und Herzthiitigkeit. Skandinav. Arch. f. Physiol. Der. 1.VJ3. 
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reflectorischen Vorgänge summarisch erwähnt, deren einzelne und wechsel¬ 
seitige Berücksichtigung das Material zur Beantwortung der oben ge¬ 
stellten Frage an die Hand gäbe. Dazu kommt dann noch das Moment 
der Uebung, der Erstarkung, weiterhin allgemein gesagt das constitutio- 
nelle Moment, deren Einbeziehung zur Beurtheilung der jeweils aus einer 
Muskelthätigkeit dem Herzen erwachsenden Arbeit und zur Abschätzung 
der entsprechenden physiologischen Arbeitsmöglichkeit erforderlich wäre. 
Bezüglich der, kurzgesagt, Leistungsfähigkeit des normalen Herzens, be¬ 
zogen auf willkürliche maximale Muskeltluitigkeit, erhalten wir werthvolle 
Anregungen und Resultate in einer Abhandlung von Kraus 1 ). Bei der 
Schwierigkeit des Gegenstandes und der Nothwendigkeit auch verbal 
cxactcr Begriffe darf ich zwei Passus hier wörtlich citiren. Im II. (Ein- 
leitungs-)Capitel sagt K.: 


„Ich schlage also vor, ein directes Mnass der constitutionellen Energetik in 
jenem Bruchtheile zu suchen, welcher als Nutzeffect von der im Gesammtorganismus 
innerhalb bestimmter Zeit maximal, bis zu beginnender Desintegration der functio- 
nirenden Gewebe, producirten Kraft in der speciell untersuchten und gemessenen 
physiologischen Leistung (am besten als Muskelarbeit) zu Tage tritt und (wie her¬ 
kömmlich) ökonomischer Vortheil heissen mag. Wie man sieht, handelt es sich hier 
um ein Doppeltes. Erstlich um die Schätzung der durch einen plötzlichen stärksten 
Willensact überhaupt erreichbaren Mobilisirung der (bei Nüchternheit und reichlicher 
gemischter Ernährung) verfügbaren Spannkräfte, bis an die obere Grenze dessen, was 
der Organismus in derselben Zeit gegenüber den höchstgesteigerten Dissimilirungen 
in den functionirenden Apparaten wieder zu ersetzen vermag, beziehungsweise über 
die Leistungsfähigkeit der in den functionirenden Geweben selbst gelegenen, rcsti- 
tuirenden Factoren hinaus. Zweitens um die Untersuchung der Oekonomie des Stoff¬ 
verbrauchs im ganzen Körper unter derartigen Bedingungen. Die beginnende Schädi¬ 
gung der an der geprüften physiologischen Leistung betheiligten Apparate markirt 
sich scharf durch ein (pathologisches) Ansteigen des Eiweisszerfalles und ein (bei 
Muskelarbeit) aus anderweitigen Gründen nicht erklärbares starkes Wachsen des respi- 
C0 o 

ratorischen Quotienten Dieses Wachsen bedeutet gleichfalls etwas Krankhaftes, 


weil es dadurch zu Stande kommt, dass die Dissimilirungen (Kohlensäureproduction) 
nicht unterbrochen sind, während die Sauerstoffversorgung bereits eine mangelhafte 
ist und intramolecuiärer Sauerstoff angegriffen wird. Auch die solchen Versuchs¬ 
stadien entsprechende Ermüdung verdient somit die Bezeichnung „pathologisch“ 
{ Leberanstrengung, „surmenage“). — Und später: 

„Die verschlechterte Oekonomie (bei Anämischen und Herzkranken) geht aber 
bemerkenswerther Weise wenigstens nicht wesentlich über das hinaus, was man auch 
beim Gesunden sehen kann, wenn er etwa durch einen Alkoholexcess geschädigt oder 
durch voraufgegangene Anstrengung bereits ermüdet ist. Das Maassgebende scheint 
mir also auch bei den Kranken darin zu liegen, dass sie besonders schnell und stark 
der Ermüdung und leichter der pathologischen Ermüdung verfallen. Diese letzteren, 
deren Merkmal in dem erheblichen Steigen des respiratorischen Coeflicienten gegeben 
ist, setzt der Fortsetzung der Muskelarbeit ein frühes Ende. Bei gesunden, nicht über¬ 
anstrengten Menschen besteht (Tafel 6—9) keine Beziehung zwischen dem respira- 


1) Kraus, Bibliotliora medic. Bd. I. II. 3. Die Ermüdung als ein Maass der 
Constitution. C. Nägele. Stuttgart. 
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torischen Quotienten und der Höhe der mechanischen Leistung. Bisweilen findet sich 
«■ine gewisse Tendenz zu einem geringfügigen Sinken des Coefiicienten bei Muskel¬ 
arbeit. Meist ändert sich derselbe kaum nennenswert!). Starkes Steigen tritt auch bei 
normalen Individuen ein, wenn sie völlig erschöpft werden, ln der entsprechenden 
Versuchsperiode, in welcher die C0 2 -Production nicht unterbrochen ist und intra- 
moleculärer Sauerstoff angegriffen wird, ist auch das Bestehen einer intermediären 
Autotoxicose (Säurevergiftung) sehr wahrscheinlich, da meine Blutgasanalysen bei 
Menschen während musculiirer Ermüdung ein merkliches Sinken des Kohlensäure¬ 
gehaltes des Blutes ergeben haben. Ist es bei Gesunden soweit gekommen, so wird 
die weitere Fortsetzung der Muskelarbeit, ebenso wie bei den Kranken unmöglich. 
Der Mechanismus ist hierbei vermuthlieh bei normalen und kranken Individuen der 
gleiche, es wird die Erregbarkeit des Centralnervensystems herabgesetzt. Erzwingt 
man die Fortsetzung der mechanischen Leistung, werden insbesondere kranke Ver¬ 
suchspersonen ohnmächtig. Da wir unter den dargelegten Bedingungen an die Grenzen 
der Stabilität des Organismus gelangt sind, muss diese Unterbrechung der ncuro- 
uiusculären Function als etwas Zweckmässiges betrachtet werden“. 

Nehmen wir die von Zuntz und Geppert experimentell gewonnene 
Thalsachc, dass bei bis zum 10 fachen der Norm vermehrten Sauerstoff- 
bediirfniss und entsprechender Kohlensäureproduction der Sauerstoffgehalt 
des Blutes nicht sinkt und eine Kohlensäureretention nicht statt hat, 
weil die verstärkte Respiration und ausreichend gesteigerte Herzthätig- 
keit beides übercompensiren, und nehmen nun zweitens als wahrscheinlich 
hinzu, dass das grössere Sauerstoffbedürfniss bei Muskelarbeit, weil der 
Sauerstoffgehalt des Venenblutes annähernd derselbe wie bei Körperruhe 
bleibt, im wesentlichen durch beschleunigte Cireulation gedeckt wird, so 
müssen wir urtheilen, dass es unter gesundhaften Verhältnissen nur ganz 
ausnahmsweise zu einer acuten Ueberlastung des Herzens kommen könnte, 
welcher dieses unter Zuhülfenahme aller compensatorisehen Hülfsmittel 
nicht gewachsen wäre. Diese Ausnahmen (ich lasse psychische Momente 
an dieser Stelle noch ausser Betracht), die ein pathologisches Geschehen 
betreffen, das wir dem Wesen nach als acute Insuffieienz zu bezeichnen 
haben, könnten aber jedenfalls nicht ganz passagere Zustände darstellen 
und müssten sich zeitlich und symptomatisch anders verhalten als die 
Herzverhältnissc, die zeitlich mit der Ermüdung der Körpermusculatur und 
deren Verzicht auf weitere, bisher vollauf geleistete Blutzufuhr zusammen¬ 
fallen. Wird der Körper gezwungen, nach Auftreten von Ermüdung 
weiter zu arbeiten, so resultirt bald ein völliges Versagen, Bewusstlosig¬ 
keit, Schlaf. B. Lewy weist darauf hin, dass an und für sich die quer¬ 
gestreifte Musculatur zur Erholung nur der Ruhe, nicht des Schlafes be¬ 
dürfe, Beweis: das im Schlaf weiterarbeitende Zwerchfell. Wenn trotz¬ 
dem selbst der nicht arbeitende Mensch in Schlaf verfalle, so sei das 
vielleicht eine Anpassungsvorrichtung, auch gegen den Willen des Indi¬ 
viduums Ruhe zu erzwingen und sei analog dem Hunger- und Durst¬ 
gefühl zu setzen, das emiroie, wenn noch keineswegs dringende Vorraths- 
defecte vorhanden wären. 
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Immerhin müssen wir uns hüten die Möglichkeit einer Ueberlastung 
des Herzens in Folge von maximaler Muskelarbeit ganz von der Hand zu 
weisen, vornehmlich wenn noch andere erschwerende Momente (Behin¬ 
derung der Athemthätigkeit durch Thoraxbelastung, Arbeit mit inspira¬ 
torisch festgestclltcm Thorax u. s. f.) in Betracht kommen, oder das Indi¬ 
viduum ira Affect handelt. Hier könnten no<?h Verhältnisse wirksam 
werden, welche zum Thcil in das Gebiet des sogenannten reflectorischen 
Herztodes gehören. Darüber später mehr. — Leichter müssten Ueber- 
anstrengungssymptomc auftreten können bei constitutioneil mindervverthig 
gestellten oder geschwächten Individuen, noch leichter bei insbesondere 
herzschwachen und bei herzkranken. 

Wie steht es nun mit der Begrifisauffassung und -Verwerthung von 
Seiten der Autoren, die die diesbezüglichen Verhältnisse casuistisch, kri¬ 
tisch und experimentell behandelt haben? Seitz 1 ) sagt in seinem 
Vorwort: 

„Nach Abschluss meines Aufsatzes „Zur Lehre von der Ueberanstrengung des 
Herzens“ kamen einige Arbeiten zu meiner Kenntniss, welche dieselbe Frage be¬ 
handeln. Hätte ich früher von denselben gewusst, so hätte ich meine Abhandlung in 
ganz anderer Weise geschrieben; die fertige Arbeit mochte ich aber nicht mehr ab¬ 
ändern. Ich nahm deshalb nur noch nachträglich eine gerade sich bietende Beob¬ 
achtung auf, die für einige Ansichten Allbutt’s von besonderem Werthe ist, und 
gab, durch die fremden Beweise in meiner Auffassung gestärkt, der Bezeichnung 
„Ueberanstrengung des Herzens“ den Vorzug vor der weniger weitgehenden „selbst¬ 
ständige Ermattung“ und „spontane Dilatation des Herzens“, welche ich vorher als 
Namen unseres Leidens gebraucht hatte. Indess wird man auch jetzt noch die Namen 
Herzermattung, spontane Herzdilatation, oder einen besseren, festhalten müssen für 
verwandte Fälle, wo Ueberanstrengung nicht, nicht allein oder nicht hauptsächlich 
als Grund des Leidens nachweisbar ist“. 

Münzinger 2 ) betitelt seine Arbeit: Das Tübinger Herz. Ein Beitrag 
zur Lehre von der Ueberanstrengung des Herzens. 

Leyden 3 ) wählt als Thema „lieber die Herzkrankheiten infolge von 
Ueberanstrengung“. 

Fraentzel 4 5 ) will unter Ueberanstrengung des Herzens die acuten 
Formen verstehen. 

Vorsichtiger noch drücken sich thematisch die neueren Autoren aus, 
z. B. Rieder 6 ) „Zur Kenntniss der Dilatation und Hypertrophie des 
Herzens infolge von Ueberanstrengung und den idiopathischen Herzer- 

1) Seitz, Die Ueberanstrengung des Herzens. Berlin 1875. Hirschwald. 

2) Münzinger, Das Tübinger Herz. Ein Beitrag zur Lehre von der Ueberan- 
strengung des Herzens. Deutsches Archiv f. klin. Med. 1878. S. 449. 

3) Leyden, Uebor die Herzkrankheiten in Folge von Ueberanstrengung. Zeit¬ 
schrift f. klin. Med. 1880. 

4) Fraentzel, Vorlesungen über die Krankheiten des Herzens. I. Berlin 1889. 
Ilirsrhwald. 

5) Bieder. Deutsches Aich. f. klin. Med. 1895. S. 8. 
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krankungen überhaupt“, Staehelin 1 ) „Ueber den Einfluss der Muskel¬ 
arbeit auf die Herzthätigkcit mit besonderer Berücksichtigung des Er¬ 
holungsvorganges und der Gewöhnung des Herzens an eine bestimmte 
Arbeit“, Wolfihügel 2 ) „Zur Pathogenese der Ueberanstrengung des 
Herzens u. s. f. Jedenfalls dürfte in allen Fällen, in denen eine mehrmalige 
oder einmalige Anstrengung der Körpermusculatur (und letztere soll uns 
in folgendem lediglich beschäftigen), unter welchen Begleitumständen 
sie auch erfolgen mag, den unmittelbaren Grund zu Insufficienzerschei- 
nungen von Seiten des Herzens abgiebt, der Ausdruck „Ueberanstrengung“ 
gerechtfertigt erscheinen. Die „Ueberanstrengung“ bezieht sich direct 
auf die für das Herz übergrosse Arbeitslast und ist besser verständlich 
als „acute Ermüdung“ oder „Uebermüdung“ des Herzens, Begriffe, die 
chemische, in dem automatisch weiter arbeitenden Muskel keineswegs 
übersichtliche Verhältnisse präsumiren. Solange nun solche, durchaus 
nicht mehr schlechthin als physiologisch zu bezeichnende Ereignisse im 
Kreislauf nicht eingetreten sind, — Ereignisse, die von vornherein jedes¬ 
mal an eine Schädigung oder schädigende anderweitige Inanspruchnahme 
des Herzmuskels denken lassen, — solange der Motor, wenn auch mit 
Indienststellung seiner Reservekräfte arbeitet, könnten wir höchstens den 
vermehrten diastolischen Füllungen und der gleichzeitigen Steigerung der 
Athmung entsprechend von einer „Anstrengung“ des Herzens reden. 

Das sind keine Wortklaubereien, sondern ein wohlbcrechtigter Ver¬ 
such wenigstens begrifflich Physiologisches vom Pathologischen zu trennen. 
— Nun stehen aber die Versuchsresultate und Anschauungen der be¬ 
treffenden Autoren keineswegs im Einklang, zum Theil sogar in hellem 
Widerspruch. Während einige beim gesunden Menschen schon nach einer 
keineswegs exorbitanten Anstrengung erhebliche Dilatationen beobachtet 
haben, welche mehr oder minder schnell zurückgingen und die deshalb 
kurz von „Ueberanstrengung des Herzens sprachen, stehen andere, wie 
z. B. Aug. Hoffmann 3 ), Moritz auf gegentheiligem Standpunkt. Erst¬ 
bezüglich sind besonders bekannt geworden und oft citirt Versuche von 
Schott 4 ), die mich vor allem zur breiteren (experimentellen) Bearbeitung 
des Themas anregten. 

Bevor ich zu meinen Versuchen selbst komme, muss noch einiges 
über die physikalische Diagnose der acuten Dilatation, sowie über die 
Messmethoden der menschlichen Herzarbeit bei körperlicher Muskclan- 
strengung klar gestellt werden. Der Methode der Blutgasanalvsen und 
der Berechnung des respiratorischen Coefficienten als hierher gehörig, ist 


1) Staehelin, Deutsches Arcli. f. klin. Med. 1897, S. 79. 

2) Wolffhügel, Arcli. f. klin. Med. 06. 1899. 

3) Hoffmann, Giebt es eine acute, schnell vorübergehende Erweiterung des 
normalen Herzens? Verhandl. d. Congr. f. innere Med. 1902. 

4) Seit ott, Zur acuien l’clirranslrciigung des Herzens lind deren Behandlung. 
Wiesbaden 1898. 3. umgearb. und vennehrte Aull. 
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bereits eingangs Erwähnung gcthan. Ganz neuerdings haben A. Locwy 
und H. v. Schrottcr 1 ) „Ein Verfahren zur Bestimmung der Blutgas¬ 
spannungen, der Krcislaufgesehwindigkcit und des Herzschlagvolumens 
am Menschen“ demonstrirt, durch das „wenn das specifische Gewicht 
des Blutes bekannt und der Blutdruck exact ermittelt werden könnte, 
man in der Lage wäre, die Herzarbeit zu berechnen“. — Andere Ar¬ 
beiten haben den Blutdruck unter Hinzuziehung von Pulszahl und Athem- 
frequenz und -Volumen bei dosirter Muskelarbeit als Indicator benutzt. 
Die Erwägung der Versuchsanordnungen liegt ausserhalb des Rahmens 
meiner Arbeit; auf die Resultate muss ich weiterhin recurriren. 

Eine cxactc Diagnose einer acuten Herzdilatation beruht nun zweifel¬ 
los in dem cinwandsfreicn Nachweis einer Grössenzunahme gegen den 
vorherigen Werth. Der Mittel dazu giebt es mehrere, allerdings keines¬ 
wegs gleichwertige. 

Wird das Herz in toto oder in einem seiner Thcile dilatirt, so wird 
es in irgend welchen Durchmessern umfangreicher, in irgend welchen 
Räumen inhaltreicher und zwar systolisch und diastolisch. Situs und 
Anheftungsmodus des Herzbeutels gestattet eine Zunahme in allen 
Richtungen, am weitgehendsten vielleicht in ganz oder annähernd fron¬ 
taler. Darin ist ja zum Theil die Erscheinung des verbreiterten und 
verstärkten Spitzenstosses bei der Dilatation begründet. Jede einiger- 
maassen weitgehende Dilatation wird daher in der Flächenprojection der 
Herzgrösse auf die vordere Thoraxwand zum Ausdruck kommen. So 
sind dann Percussionsmethoden und Röntgenverfahren zur Grössenbe¬ 
stimmung verwandt, insbesondere und mit gutem Recht die Orthodia¬ 
graphie. Die Smith’sehe Frictionsmethode ist keineswegs zu dem An¬ 
spruch auf einwandsfreie und weitgehendste Resultate berechtigt; die 
Uebereinstimmung ihrer Grenzfiguren mit objcctiven orthodiagraphischen 
Bestimmungen ist illusorisch 2 ). 

Es wäre nun wünschenswert!) ein einfaches Verfahren zur Schätzung 
der diastolischen Volumschwankung an Hand zu haben. Orthodiagra- 
phische Aufzeichnungen der systolischen Herzgrössc sind nicht mit ge¬ 
nügender Exactheit ausführbar. Auch die Heranziehung des stereosko¬ 
pischen Sehens erwies sich bisher unmöglich, da die entsprechenden 
Apparate 3 ) aus technischen Gründen nach meinen Versuchen zur Be- 

1) Loewy und v. Schrötter, Sitzung der Physiolog. Gesellschaft zu Berlin. 
20. Febr. UKW. 

2) S. u. a. de la Camp, Zur Kritik der sogenannten modernen Methoden der 
Ilerzgrossenbestimmung. Ther. d. Gegenw. 1. Aug. P.K)3. — Moritz, lieber die Be¬ 
stimmung der llerzgrenzen nach Smith mittels des Phoneudoscops. Münch, med. 
Wochenschr. 4. Aug. 1003. — Engel, Lieber die Bestimmung der linken llerzgrenze. 
Münch, med. Wochenschr. 1. Sept. 11*03- 

3) Keiniger, Gehbert A Schall, Eine Lhnschaltvorrichtung für einfache und 
stereoskopischo Köntiiemlurchb'iichlmig mit gleichzeitig wirkender Vorrichtung zur 
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trachtung der Herzaction nicht ausreichten. Es wäre das ja auch immer¬ 
hin eine grobsinnliche Versuchsanordnung, die neben dem frontalen nur 
einige, stets wechselnde annähernd frontale Durchmesser in Betracht 
zöge. Die kinematographische Methode, die Braun am schlagenden, 
freigelegten Herzen anwandte, lässt sich gleichfalls noch nicht auf 
Röntgenbilder des menschlichen Herzens ausdehnen 1 ). — Schon vor 
Schott hatten u. a. Zuntz 2 ) und Schumburg Röntgenstudien über die 
Volumschwankungen des Herzens angestellt, angeregt durch die Arbeits¬ 
versuche an marschirenden Soldaten, welche neben verschobenem Spitzcn- 
stoss eine peroutorische Vergrösserung des Herzens ergaben. Eine prä- 
sumptive Schätzung der Herzgrössenzunahme wird dort folgendermaassen 
angestcllt: Der Sauerstoffverbrauch kann ohne Zunahme der umlaufenden 
Blutmenge auf das Doppelte steigen. Ein grösserer Blutumlauf ist 
möglich durch Zunahme der Pulszahl. Dadurch ist ohne grössere 
Füllung des Herzens ein 3 mal so grosser Sauerstoffverbrauch bei Arbeit 
als in der Ruhe denkbar. In den gefundenen Fällen war er 5 mal so 
gross, also kann die von jedem Ventrikel ausgeworfene, auf 60 ccm ge¬ 
schätzte Blutmenge auf mindestens 120 ccm steigen. Das machte, eine 
annähernde Kugelform des Ventrikels vorausgesetzt, eine Durchmesser¬ 
zunahme von 8,9 und 9,9 auf 10,7 cm aus. Danach hätte man nur 
geringe Volumschwankungen (=8 mm) zu erwarten. — Bei Anstellung 
des Müller’schcn Versuches ergab sich, dass „nachdem das Individuum 
erst gelernt hatte die Zwerchfelliinien vor und nach dem Versuch auf 
dasselbe Niveau zu bringen“, dass ohne Aenderung des Zwerchfellstandes 
bei der forcirten Inspirationsstellung Zunahmen der Herzdurchmesser um 
2—3 cm auftraten. (Die Aufnahme geschah in der Weise, dass auf 
den Baryumplatincyanürschirn eine Glasplatte aufgelegt wurde und auf 
diese die Contouren mit Fettstift aufgetragen wurden. Dabei wurden 
stets die Wirbelsäule, die Clavicula und die obersten Rippen als Fix¬ 
punkte genommen und weiter ausser den Umrissen des Herzens rechts 
und links der mittlere oder der höchste und tiefste Stand des Zwerch¬ 
fells aufgetragen). 2. Bei massiger Arbeit fanden Z. und S. keine 
deutliche Erweiterung des Herzens. 3. Bei einem Arbeiter, der das 
Raddrehen gewöhnt war, zeigte der Herzumfang nach einer Dreharbeit 
am Rad (= 15000 mkg in 1 / 2 Stunde,'! Puls = 128, starker Schwciss, 
keine Athemnoth) keine Veränderung. Die Verff. schlicssen: 


Unterdrückung der Schliessungs-Tnduetionsströme. Fortsc-hr. a. d. Geb. d. Höntgenstr. 
Ilerausgegeben von Albers-Schönberg. 1902. H. 2. S. 99. 

1) Meine Versuche, Rüntgenspiegclbilder mit lichtstarken Objectiven zu pholo- 
graphiren, ergaben bis jetzt ein Kxpositionsminimum von 4—5 Seeundcn. 

2) Zuntz und Schumburg, Ueber die Voluinschwankungen des Herzens. 
Sitzungsber. der Uhysiolog. Gesellseh. zu Berlin vom 24. .Inli 189(1. Aich. f. Anal, 
u. I’hvsiol. lS'.tCi. 
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„Wenn nun bei Fortsetzung der Arbeit bis zur Ermüdung und sogar bei leichterer 
Arbeit, falls das Individuum ein geschwächtes Herz hat, so erhebliche Dilatationen 
auftreten, wie wir sie aus der Vermehrung der umlaufenden Blutmenge nicht erklären 
können, dann unterliegt es keinem Zweifel, dass diese Erweiterung nur so zu Stande 
kommen kann, dass die Ventrikel nicht ganz ihr Blut entleeren. Wir wissen ja aus 
den plethysmographischen Versuchen von Tigerstedt, dass das Herz sich nach 
Schädigungen nicht vollständig entleert, indem nach Beendigung der Systole noch 
ein erheblicher Theil des Inhalts zurückbleibt.“ 

Zum Schluss erwähnen Verff., dass hinsichtlich der Angabe Schott’s, 
dass das krankhaft erweiterte Herz in seinem Volumen durch leichte 
gymnastische Uebungen reducirt werden könne, die Differenzen in der 
Mehrzahl der Fälle derart gering gewesen seien, dass man sie auch aul 
geringe Aenderungen des Zwerchfellstandes beziehen könnte, sodass der 
Nachweis beim gesunden Menschen, dass das Herz in der Ruhe über¬ 
dehnt sei und durch gymnastische Uebungen auf sein normales Volumen 
zurückgeführt werden könne, nicht sicher zu führen war. — 

Mit Hülfe der von ihm selbst im wesentlichen ausgebildeten Methode 
hat nun neuerdings Moritz 1 ) andere Erfahrungen gesammelt und mit- 
gethcilt. Er verfügt über Versuche an 4 Ringern und 3 Radfahrern. Die 
Erstercn, 1 Brauer, 2 Metzger und 1 Schreiner im Alter von 36, 21, 19 
und 24 Jahren, gehörten einem sogen. Athletenclub an, waren jedoch 
keineswegs Berufsringer. Von den Radfahrern, 2 Aerzte und 1 Student 
der Medicin, fuhr nur einer mit gewisser Regelmässigkeit grössere 
Strecken. Die anderen waren untrainirt. Die Ringer rangen 20—30 Mi¬ 
nuten, zum Theil bis zur Erschöpfung; 2 derselben hatten eine Mitralis- 
insufficenz. Die Radfahrer fuhren grössere Strecken: Der eine ca. 
32 km in 1 Stunde 26 Min., der andere ca. 64 km in 3 Stunden; bei 
dem letzteren (Mitralisinsufficienz) ist die Strecke nicht vermerkt. Alle 
Ringer und Radfahrer hatten nach der Anstrengung sehr erhöhte Puls¬ 
zahlen, 124—152 iu der Minute. Das Orthodiagramm wurde unmittel¬ 
bar nach Aufhören der Anstrengung, längstens 5 Minuten nach dieser 
aufgenommen. In keinem Falle war eine Yergrösserung der Herzfigur 
nachweisbar. Da die Projection unmittelbar auf die Brustwand aufge¬ 
nommen wurde und die vor der Anstrengung erhaltene Figur stehen 
blieb, so war eine unmittelbare exacteste Vergleichung bei den Figuren 
möglich. 

1. Versuch: Ich habe nun meinerseits gleichartige Versuche ange¬ 
stellt und mich aus Vergleichsgründen eng an die Versuchsanordnung 
Schott’s angcschlossen. 

1) Moritz, Ueber orthodiagraphische Untersuchungen am Herzen. Münchener 
med. Wochenschr. 1902. S. 1. 

A n m e r k u n g bei d e r Cor r ec t u r: Der Aufsatz von Moritz: Ueber die Be¬ 
stimmung der Ilerzgrenzen nach Smith mittels des Phoncudoscops, Münch, med. 
Wochenschr. 4. Aug. 190.“». Pt während der Drucklegung dieser Arbeit erschienen. 
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2 junge, kräftige (18 und 19 jährige) Charite Wärter, deren Herz und 
Lungen intact waren, wurden zum Ringen ausgewählt. Vor dem Ringen, 
das die nicht geübten jungen Leute an einem Tage 5, am anderen 
0 Minuten mit aller ihnen zu Gebote stehenden Kraft (einer wurde ein 
Mal 3 mal, der andere 2 mal geworfen) und bis zur Erschöpfung aus- 
fiihrten, wurde der Spitzenstoss bestimmt, Puls und Athmung gezählt, 
ein Sphygmogramm aufgenommen und die Herzgrenzen im Stehen ortho- 
diagraphiseh sowohl auf dem Körper, als auf eine genau senkrecht auf¬ 
gerichtete Zeichenplatte lixirt (bei gewöhnlicher Athmung). Ferner wurde 
Zwerchfellstand und absolute Herzdämpfung percutorisch bestimmt. Un¬ 
mittelbar nach dem Ringen wurden die gleichen Bestimmungen ausgeführt; 
2 Minuten nach Beendigung des Ringens gelang es trotz noch bestehender 
Athem- und Pulsbcschleunigung bei sogenanntem mittleren, unter allen 
Cautelen agnoscirten Zwerchfellstand ein cinwandsfreies Orthodiagramm 
aufzunehmen. Es zeigte sich nun keine Vcrgrösserung des Herzens 
im Sinne einer auch nur geringen Dilatation; alle Fehlerquellen im 
Sinne einer Volumzunahmc berechnet, erwies sich der grösste Schatten¬ 
durchmesser noch nicht einmal um 2 cm vergrössert. Nimmt man, was 
auch für die späteren Zahlen Gültigkeit hat, bei grösster Exactheit und 
genügender Uebung die Fehlerquellen bei der Aufzeichnung doch noch 
= 1 cm des Schattendurchmessers an, so ergeben sich in meinem Ver¬ 
suche Werthe, die den von Zuntz berechneten Zahlen betr. die dia¬ 
stolische Volumzunahme bei Körperarbeit entsprechen. Die absolute 
Herzdämpfung ist natürlich nicht zu verwerthen; sie erscheint infolge 
der acuten Lungenausdehnung bei verbreitertem Spitzenstoss unter Um¬ 
ständen kleiner, als vor der Anstrengung. Es kann dann eine Herz¬ 
dämpfungsfigur entstehen, wie sie Katzenstein 1 ) beschreibt, so, dass 
die rechte Grenze der absoluten II. D. den linken Sternalrand nicht 
erreicht, sondern 1 Finger breit von ihm entfernt bleibt. Wenn K. sagt: 
„Rechts jedoch bleibt nach meiner Erfahrung die nach abwärts ziehende 
Linie in allen normalen Fällen um mindestens ein Finger breit vom 
linken Sternalrand nach links zu entfernt. In allen Fällen, in welchen 
diese Linie sich dem linken Sternalrand auch nur nähert oder gar an 
sie herantritt, haben wir es bereits mit einer Herzvergrösserung in Form 
einer mässigen Dilatation zu thun a , so trifTt. das für gewöhnlich ganz 
sicher nicht zu, im Gegentheil, sofern man eorrecter Weise die Projection 
des nicht von Lunge bedeckten Herzens auf die vordere Thoraxwand 
als absolute Herzdämpfung bezeichnet, geht die rechte Grenze bei nach 
rechts und oben schwach convexem Bogen über den linken Sternalrand 
nach rechts hinüber 2 ). Auf die Ermittelung der relativen Herzgrenze 

1) Katzeristein, Dilatation und Hypertrophie des Herzens. München 1903. 
G. Reinhardt. 

2) Oestreich, Zur Percussion des Herzens. Yirch. Arch. CLX. S. 475. 1900. 
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wurde verzichtet, desgleichen auf die Bestimmung des Blutdrucks, weil 
grösstentheils die Resultate bei Körperanstrengung an sich bekannt, im 
übrigen aber einwandsfreie Zahlen mit einfacher Methode kaum zu er¬ 
halten sind. 


1. Ringversnch. 


Paul C. 19 jähr.Charitewärter. Lungen und Herz normal. Urin o. B. 
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2. Ring versuch 

unternommen wird, der nach 5 Minuten keine abweichenden Resultate liefert. 



2. Ringversucli. 

N. 18 jähriger Charitewärter. Herz und Lungen gesund. Urin regelrecht. 


Vor dem Ringen ohne Einschnürung. 
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2. Versuch: Gleich Schott liess ich zu zweit mit eingeschnürtem 
Unterleib ringen, und zwar wurde der Leib unterhalb der Rippenbügen 
von 78 cm Umfang (bei ruhiger Athmung) auf 62 cm gebracht, sodass 
alsbald Athem- und Pulsfrequenz stieg und der Mann ein unangenehmes 
Oppressionsgefühl verspürte. (Engere Schnürung konnte nicht ertragen 
werden.) Den anderen der Ringer liess ich ohne Einschnürung ringen, 
um dem Geschnürten somit erst recht schwere Anstrengung zuzumuthen. 
Zunächst konnte ich nun nicht, wie Schott ein Nachobengehen des 
Zwerchfellstandes von mehreren Centimetern ( 4 cm) als directen Elfect 

der Schnürung constatiren. Dass die Differenz auch nicht eine so ge¬ 
waltige sein kann, erklärt sich daraus, dass durch die Ihdiindening des 
Abdomens der abdominelle Athemtypus alsbald in einen tlmracalcn Um¬ 
schlagen muss mit entsprechender Erweiterung der unteren Thoraxapertur. 
Demnach findet man auch, auf die Rippen bezogen, den Zwerchfell¬ 
kuppenstand nicht erheblicher nach oben verschoben. Es ist eben der 
abdominell athmende und der thoraeal athmende Thorax keine absolut 
und auch keine relativ gleichworthigc Projectionsfläche. Projicirt man 
(natürlich immer orthodiagraphisch) auf eine Frontalebene, so erhält man 
andere und anders zu bewerthende Zahlen. Aus dem mehr thoracalen 
und zwar plötzlich aufgezwungenen thoracalen Athemtypus erklärt .sich 
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durch ausgiebigere Benutzung der Complemcntärräume das nur in ge¬ 
ringem Maasse percutorisch nachweisbare Nachobensteigcn des Zwerch¬ 
fells. Der Vorgang wäre ccteris paribus zu vergleichen mit dem nicht 
nachweisbaren Nachobcnrücken des Zwerehfcllstandes während der Gra¬ 
vidität, während gleich nach der Entbindung der Zwerchfcllstand tiefer 
gefunden wird (Gerhardt). — Die Compression der grossen Unterleibs- 
gefässe dürfte das Herz in höherem Maasse belasten, als die mechanische 
Beengung durch das aufrückende Zwerchfell. Bezeichnend für das immer¬ 
hin vorhandene Emporsteigen resp. Emporgedrücktwerden des Zwerchfells 
ist die Verbreiterung des Herzorthodiagrammes, das grössere Werthe 
zeigt, als nachher nach dem Ringen und nach Lösung des Bauchriemens. 

Also auch hier zeigt sich, dass trotz erheblicherer Dyspnoe und 
Pulsfrequenz, trotz Cyanose und Erschöpfung eine nennenswerthe Ver¬ 
breiterung der Herzsilhouette nicht zu constatircn war. 

Wenn nun doch durch Percussionsergebnisse, die die wahre Herz¬ 
grösse betreffen, oder durch Röntgenforschung nach körperlicher starker 
Anstrengung mehr oder minder erhebliche Verbreiterungen bei ganz nor¬ 
malem Circulations- und Respirationssystem gefunden sind, so mag doch, 
trotzdem die Gefahren bekannt und anerkannt sind, öfters nicht genügend 
auf Zwerchfellstand und Athemtypus geachtet sein. Auf den Zwerchfell¬ 
einfluss machte Aug. Hoffmann 1 ) wiederholt aufmerksam und sprach 
Zwerchfellstand und Beweglichkeit des Herzens als Grund einer oft 
fälschlich angenommenen Dilatation an. 

Desgleichen sei hier auf v. Noorden’s 2 ) Erklärung der Herzver- 
grösserung bei Chlorotischen in Folge Zwerchfellhochstand verwiesen, eine 
Erklärung, die durch Röntgenuntersuchung Grunmach’s bekräftigt wurde. 
— Daneben liefert die Orthodiagraphie natürlich ganz andere und zwar 
objective Resultate, die den keineswegs vergleichbaren Bildern Schott’s 
nicht entlehnt werden können. 

Bezüglich des Einflusses der Zwerchfeliconfiguration und -Situs kann 
ich diesbezüglich folgende interessante Daten anführen. Um von meinen 
Ringern möglichst vergleichbare und gut ausmessbare Platten zu be¬ 
kommen, nahm ich von beiden in völliger Horizontallage auf dem Moritz- 
schcn Tisch vor und nach dem Ringen Plattenpaare auf. Um gleichen 
Röhrenstand jedesmal zu haben, markirte ich mit dem Schreibstifte am 
linken Sternalrand innerhalb der absoluten Herzdämpfung mir einen 
Punkt, in dessen Loth dann bei der 2. Aufnahme wieder der Röhren¬ 
spiegel schnell gebracht werden konnte. Die Platte wurde mit der 
Wasserwaage horizontal ausgerichtet, auf den Thorax des Mannes gelegt 

1) Aug. Hoffmann, Acute Ilerzdilatation und Gor mobile. Deutsche nied. 
Wochonschr. l'.NX). 15). S. 

2) v. Noorden, The conditions of the heart in mitral insufficiency and in 
ehlorosis. Intern. Clinics. IV. Ser. Vol. 1. 1894. 
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und nun nach Markirung der Mammillen durch Messingplättchen beide Mal 
im tiefsten inspiratorischen Stillstand 5 Secunden exponirt. (Vor dem 
Ringen und 2 Minuten nach dem Ringen.) Obwohl nun beide jungen 
Leute sich bemühten beide Mal möglichst tief zu inspiriren, so steht 
doch (vergl. die Platten des einen) die Mitte der Mammillarmarke vor 
dem Ringen rechts 6, links 7 cm senkrecht von der Zwerchfellkuppe 
entfernt, nach dem Ringen 5y 2 resp. 6y 2 cm, dementsprechend misst der 
grösste Durchmesser der Herzsilhouette das erste Mal 13 3 / 4 , das zweite 
157 4 cm. Dabei hat sich die Entfernung der Markenmitten von 
18 auf 1872 cra vergrössert. Der Thorax hat sich also erweitert, das 
entsprach auch der Bandmessung. Dass sich zugleich der untere Thorax 
auch gehoben hatte, dafür sprach ein beide Male vorhandenes, auch viel¬ 
leicht zu verwerthendes Zeichen: Der Stift der als Marken benutzten 
umgekehrten Reissnägel erschien bei Zwerchfellhochstand verkürzt als 
Punkt. Bei dem anderen Jüngling, der mit Leibriemen gerungen hatte, 
ist die Differenz noch grösser (die Versuchsanordnung war völlig con- 
gruent): die Mitte der Mammillarmarke vor dem Ringen rechts 8y,, 
links 9 3 / 4 cm senkrecht von der Zwerchfellkuppe entfernt, nach dem 
Ringen: 4y, resp. 774 cm. Dementsprechend maass der grösste Durch¬ 
messer der Herzsilhouette das erste Mal 15,4, das zweite Mal 16,4 cm. 
Dabei hatte sich die Entfernung der Mammillarmarken von 20 cm auf 
20,9 cm vergrössert. Also auch hier Erweiterung der unteren Thorax¬ 
apertur mit höherem Stand des Zwerchfells bei tiefster Inspiration. Ich 
möchte an dieser Stelle auf die weitere Erklärung der Befunde nicht 
eingehen, sondern verweise auf eine frühere Arbeit 1 ). Jedenfalls geht 
aus dem Gesagten hervor, dass man weder den inspiratorisch oder ex- 
spiratorisch fixirten Thorax diesbezüglich als Vergleichsmaterial benutzen, 
noch auch den Zwerchfellkuppenstand an sich als Versuchsindex gelten 
lassen darf, da es sich ja dann um verschiedene Respirationsphasen 
handeln muss. Wenn nun Schott aus seinen derzeit mitgetheilten Ver¬ 
suchen folgern zu müssen glaubte: „Aus den Zeichnungen geht deutlich 
hervor, wie ein bis zur Dyspnoe gesteigertes Ringen im Stande ist, das 
Herz sowohl nach rechts wie nach links um 1—2 und mehr Centimeter 
zu dilatiren. Es ist selbstverständlich, dass nur das in den Herzhöhlen 
angestaute Blut diese Dilatation hervorruft, es entsteht eine sogenannte 
Stauifngsdilatation“ und später auf Grund der Röntgenaufnahmen: „Die 
Dilatation des rechten und linken Ventrikels beträgt in dem vorliegenden 
Falle zusammen 372 cm. Diese Ausdehnung entspricht wohl derjenigen 
von 5 cm, die bei einem Erwachsenen in Tabelle II beschrieben wurde“, 
so kann ich, wie auch Moritz, auf Grund meiner Versuche diese Re- 

1) de la Camp, Beiträge zur Physiologie und Pathologie der Zwerchfrllath- 
mung, einschliesslich der zugehörigen Herzbewegungen. Zeitschrift fiir klinische 

Medicin. 49. Bd. H. 5. 

Zeitgohr. f. klin. Mediein. 51. Bd. H. 1 u. 2 - 9 
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Paul C. (5 Sec.-)Aufnahme im inspiratorischen Stillstand unmittelbar vor dem Ringen. 



Paul C. (•') Sec.-) Aufnah me im inspiratorischen Stillstand 2 Minuten narll dem Ringen. 
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sultate nicht bestätigen. Wenn Schott vor dem Ringen den Herz- 
spitzenstoss 1 cm nach innen von der Mammillarlinie, ^nach dem Ringen 
5V 2 cm ausserhalb, also 6’/ 2 cm Differenz findet, so ^d mir derartige 
Differenzen ohne Krankheitserscheinungen u. s. w. unverständlich. 

3. Versuchsreihe: Es erschien nun wünschenswerth, die erhaltenen 
Resultate an einer grösseren Anzahl von herzgesunden Menschen nach¬ 
zuprüfen und gleichzeitig eine Dosirung der geleisteten Arbeit herbei¬ 
zuführen. Die Versuchsanordnung hatte fernerhin auf eine bis zum Er¬ 
müdungsgefühl in möglichst kurzer Zeit geleistete, möglichst umfangreiche, 
gleichartige Arbeit Rücksicht zu nehmen. Ich Hess daher die Leute an 
dem von Zuntz 1 ) angegebenen Bremsergometer, mittels dessen u. a. 
Schumburg und Frentzel die belebende Wirkung der Nährstoffe auf 
den ermüdeten Muskel untersuchten, bis zum Ermüdungsgefühl (Angabe: 
„nicht weiter zu können“) arbeiten. Sie wurden angewiesen das Rad in 
mittlerem Tempo möglichst gleichmässig zu drehen, um ein gutes Func- 
tioniren der Bremsvorrichtung und eine stets gleiche Belastung zu er¬ 
reichen. Um ein frühzeitiges Ermüden der Fingermusculatur zu ver¬ 
meiden, durfte die Curbel nur lose angefasst werden. Sämmtliche unter¬ 
suchten Leute waren an das Raddrehen nicht gewöhnt. Die weiteren Re¬ 
sultate ergeben sich aus Tabelle I—VII. Unmittelbar vor dem Raddrehen 
wurde ein Orthodiagramm (Gestell der Allgemeinen Elektricitäts-Gesell- 
schaft-Berlin) im Stehen unter den nothwendigen Cautelen aufgenommen 
und meist IVa Minuten nach dem Raddrehen. Sofern stärkere Dyspnoe 
eine Beurtheilung der Zwerchfellvcrhältnisse noch nicht zuliess, wurde 
2 Minuten gewartet. Der Ergostat befand sich im Raum neben dem 
Röntgenlaboratorinm. Zur Feststellung der Puls-Athmungs-etc.-Verhält- 
nissc waren 2 Assistenten erforderlich. — Da es sich lediglich um Vcr- 
gleichsgrösscn handelte, wurde Körpcrlänge, Sternumlänge, sowie Maasse, 
die auf die Entfernung von Herztheilcn von der Stcrnumraittc sich be¬ 
ziehen, in den folgenden Tabellen fortgelasscn. Auch von der zeit¬ 
raubenden und nicht sehr sicheren Ausrechnung des Flächeninhalts der 
Ucrzsilhouctte wurde Abstand genommen. Als Örientirungsmaasse habe 
ich die Entfernung der Herzspitze von der grössten sichtbaren Ausbuch¬ 
tung des rechten Vorhofsschattens („grösster Breitendurchmesser“) und 
die kleinste Entfernung des Schnittpunktes des rechten Vorhof- und 
Zwcrchfcllkuppenschattens (bei oberflächlicher Respiration und unter den 
oben erwähnten Cautelen.) von dem Schattenrand des linken Ventrikels 
(kleiner Breitendurchmesser). Eine Röntgenuntersuchung nach 1 Stunde, 
am selben Abend oder am nächsten Morgen, ergab stets die Anfangs- 
werthe; diesbezügliche Bemerkungen sind deshalb in die Tabelle nicht 
aufgenommen. 

1) Zuntz, Zwei Apparate zur Dosirung und Messung menschlicher Arbeit 
tBreinsergometer). Verhandlungen der physiolog. (.iesellsch. zu Berlin. 1. Febr. 18B9. 

2 • 
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Eine 4. Versuchsreihe umfasst sodann bei gleichsinnig geforderten 
Arbeitsleistungen die entsprechenden Zahlenresultate von vasomotorisch 
leicht und stark erregbaren Patienten, von Reconvalescenten, Fiebernden, 
Blutkranken, Diabetikern, Phthisikern und Herzkranken, ln 7 Fällen 
wurde der Einfluss des Valsal va’schcn Versuches beobachtet, 3 mal der 
Unterschied zwischen den Herzgrössen von compensirten und decompen- 
sirten Herzklappenfehlcrn festgestellt. 

Ich darf an dieser Stelle auf eine kritische Sichtung und Besprechung 
meiner Resultate verzichten und dieselbe mit derjenigen meiner Thicr- 
vcrsuchc combiniren und darf mich somit auf eine später zu verwer- 
thendc Zusammenfassung der bisherigen Resultate beschränken. 

Tabelle I. 


Herzgesunde Patienten. Die Schale dos Bremsergometers wurde stets mit 2 1 2 kg belastet, 
also Zahl der Umdrehungen x 3 9 « = Kilograinmeter. 
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Tabelle II. 

Valsalva’scher Versuch. 


1. N. 

18 

Chloros. gravis . 

AnsnUiem- 


126 

156 

22 

24 

12»/ 4 

13V 2 

9 3 /« ! 10'/ 2 

Nach IV 2 Mon. 



bowegong 
*/a— 3 /4 Min. 







langer Arsen- 




lan^ narb 









cur in Heilung 




tiefsten In¬ 
spirationen 







1 


entl.: 12, 9 3 /«, 

2. M. 

17 

Vasomot. Neurose 

do. 

Nach 

84 

114 

24 

— 

IOV 4 

11 

10 | 9'/ 2 






20 tiefen 
Athen»/.. 









3. W. 

17 

Chlorosis . . . 

r> 

do. 

— 

— 

— 

— 

11 

n 

8*/ 2 | 9 


4. H. 

62 

Keehtsseit.Nieren¬ 












tumor. . . . 

V 

r> 

98 

108 

18 

22 

13'/« 

13'/ 2 

1 1 >/ 2 111 '/* 



30 

Neurasthcnia gr. 1 
Anämie | 


V 

r 

zw. 
84 u. 
90 

um 

110 

— 

— | 

9«/J 

9 

9'/ 2 | 

9 3 /« - 
9'/t 
9'/-1 

9'/« 9 

9 ( 9'/ 2 

8»/« : »V, 

j Dieselbe l J at. 

> von 

1 Tabelle lila 
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Tabelle III. 

Vasomotorisch stark erregbare Patienten. 


Name 

Alter 

Klinische 

Diagnose 

Zahl 

der Um¬ 
drehungen 

Zeit 

der 

Arbeit 

Min. 

Puls 

vor nach 

d. Arbeit 

Al Innung 
vor | nach 

d. Arbeit 

Orthodiagramm 

(Pause) 

grösster | kleiner 
Breitendurchmesser 
vor | nach 1 vor nach 

Bemerkungen 

1. D. 

IG 

Neurasthenie . . 

34 

2 

84 110 

I 

20 1 30 

1 ' 1 

12 Li 3 ,/« 1 9'/, 

97, 


2. Sed. 

42 

Neurasthenie • . 

90 

3 

84 1 120 

18 30 

14'/, 15 12 

11 

Sehr grosse 

3. Cz. 

52 

Neurasth. Enter- 







Pat. 



optose .... 

15 

1 

96 108 

24 1 30 

ll'/,l l3/ 4 1 93/ 4 

97ä 


4. Dü. 

16 

Hystero-Neur. 

18 

1 

110 , 126 

36 1 42 

IO 3/4 12 ,87 4 

9 


v G. 

36 

Vasomot. Neurose 

41 

2,50 

120!140 

20 35 

10 107 , 91 /, 

9 3 /4 


6 . Ptz. | 

18 

Neurasthenie . . 

67 

2 

80 i 120 

22 30 

133/4 137a 1IO 1/4 

107, 











\ 2 Monate spater 

7. M. 

17 

Vasomot. Neurose 

50 

2 

84 | 120 

24 1 30 

IO 74 10 97j 

97a 

1 Durchmesser: 

8 . V. 

22 

Morbus ßasedowii 

54 

2 

100 156 

20 27 

123 / 4 ! 137, 93/4 

11 

f 1.*» und 12! 

/ Zu licli Illen (li- 

9. S. 

42 

Hystero-Neur. 

57 

1,75 

90 138 

24 36 

137,14 10 a / 4 

11 

1 Kachexie und 










/ Nephritis rhron. 

10. T. 

18 

Vasomot. Neurose 

74 

3 

120| 144 

20 1 36 

11 11274 1 9 

O 3 4 



Tabelle lila. 

Frau Pf., 30 Jahre. Neurasthenia gravis. Hysterie. Weinkrämpfe etc. 


Datum 

Klinische 

Diagnose 

u ft 
— “ 

a — 

S = 

3 

Zeit 

der 

Arbeit 

Min. 

Puls 

vor 1 nach 

d. Arbeit 

Athmung 

vor nach 

d. Arbeit 

Orthodiagramm 

(Pause) 

grösster 1 kleiner 
Breitendurchmesser 
vor nach vor nach 

Bemerkungen 

*25. November 02 

Hystero-Neur. 

30 


— 122 



93/4 1 97, 9 93/4 


16. Januar 03 


53 

2,48 

— I 126 


32 

93/4 9 ‘>2 9 7 2 83 / 4 


26. Januar 03 


35 

1,50 

84 1 126 

32 

44 

107 , 93/4 8V2 , S'/ 4 


29. Januar 03 


18 

1,15 

84 ; 120 

18 

24 

10 97 , 974 87, 


31. Januar 03 


28 

1,15 

114 , 148 

36 

36 

10 10 9 9 


7. Februar 03 


90 

3 

90 120 

18 

36 

IOV2 >0 9 97 , 



Tabelle IV. 

Patienten nach Infectionskrankheiten, Fieber und im Fieber. 


Name 

Sm 

0 

Klinische 

Diagnose 

Zahl 

der Um¬ 
drehungen 

Zeit 

der 

Arbeit 

Min. 

Puls 

vor ' nach 

d. Arbeit 

Athmung 

vor nach 

d. Arbeit 

Orthodiagramm 

(Pause) 

grösster | kleiner 
Breitendurchmesser 
vor |nach j vor j nach 

Bemerkungen 

1. Hc. 

28 

Influenza . . . 

200 

3,50 

84 

102 

18 

24 

14'/ 2 

15 

10O ? 

11 

Sehr kräftig! 

2. Db. 

17 

Pneuinonia lob. 

122 

4 

96 

138 

20 

30 

UV* 

12 

9 

9 




inf. sin. . . . 

(7. ir. 03) 











3. Db. 

17 

do. 

121 

4 

96 

150 

18 

36 

11 

11 

9V 2 

97, 





(31.1.03) 











4. Lb. 

30 

Pneumonia lob. 














inf. utriusque; 














gravidit. VII. M. 

182 

4 

100 

132 

18 

30 

13 

137 , 

73/4 

97 , 


5. Bö. 

17 

Polyarthr. rheum. 














acut. 

205 

6 

102 

171 

24 

38 

10 

12 

87, 

9*4 


6. To. 

14 

Polyarthr. rheum. 














Phth.pulm.dupl. 














Fieber.... 

110 

2,50 

130 

144 

18 

| 30 

11 

11 

97, 

,10 
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Tabelle IV a. 










Orthodiagramm 











(Pause) 



Name 

u 

o 

Klinische 


Puls 

Athmung 

grösster 

kleiner 

Bemerkungen 

< 

Diagnose 






Breitendurchmesser 






i« i 

fi«*ht*r- 

Im 

lieber- 

tm 

lieber- 

im 

lieber- 






Fieber 

frei 

Fieber 

frei 

Fieber 

frei 

Fieber 

frei 


7. By. 

12 

Typhus . . . 

(im Ablauf: 
Temp. 37,6) 

92 

116 

26 

23 

9*/* 

10 

8 '/. 

8 '/, 

Zwisebcn «len 
Aui'nulmii'M lif^n 
:i \\ .irlieii. 

S. Nw. 

12 

Typhus . . . 

(auf der Höhe: 

104 

108 

24 

24 

9 

9 

8 Vs 

Vk 



Temp. 39,5) 




i 







Tabelle V. 

Anämische, Cholrotische, Diabetiker, Kachectische. 


Xame 

Alter 

Klinische 

Diagnose 

Zahl 

der Um¬ 
drehungen 

Zeit 

der 

Arbeit 

Min. 

Puls 

vor | nach 

d. Arbeit 

Athmung 
vor ' nach 

d. Arbeit 

Orthodiagramm 

(Pause) 

grösster | kleiner 
Breitendurchmesser 
vor j nach j vor | nach 

Bemerkungen 

1 . Lus. 

28 

Anaemia gravis 
post partum . 

70 

3 

i 

96 j 162 

t 

20 

48 

i 1 5 

ll'/slliy* 9 9*/g 


2 . (ir. 

18 

Chlorose . . . 

100 

3 

94 — 

22 , - 

123/* 13 gl/, 914 

Wurde ohnm 

3. L. 

28 

Anaemic . . . 

86 

2,30 

120 152 

24 

48 

11 3 /* 11 ‘/2 1 9'/, 9'/, 


4. M. 

54 

Diabetes 

160 

3 

108 J 114 

22 

30 

12'/, 13 1 /» 9'/., 10 '/ 2 


5. St. 

32 

Polyarthr. chron. 

80 

2 

114 1 144 

24 

32 

12»/« 13“/* .10 lü 3 /, 

: 1 

j 1 

V 2 Jahr ge¬ 
legen. Stark 
abgenommen. 


Tabelle VI. 

Phthisiker. 


1. Ho. 

30 

Phtliisis pulm. 

50 

1,30 

66 

108 

18 

26 

14 1 /* 

Il5 

11 V 2 

m* 

Fieberfrei 

2. Wu. 

35 

Phthisis pulm. 

50 

2 

110 

120 

24 

30 

12 3 /„ 

13»'. 

IOV 4 

9 */« 

Fieber 

3. To. 

40 

Phtliisis pulm. u. 

47 

2 

120 

144 

36 

42 

12 

12 

11 

n ‘/ 2 

Fieber 



Lucs bered. 












4. Str. 

30 

Phthisis pulm. . 

100 

3 

96 

120 

30 

42 

12 V* 

121/4 

11 V 4 

11 72 

Fieberfrei 

5. R. 

43 

Phthisis pulm. u. 

250 

4 

72 

120 

18 

22 

13 

13V 2 

io 1 /« 

1074 

Fieberfrei 



Rumiiiator. . . 












6. B. 

32 

Pleuritis sicc. 

160 

3,30 

66 

114 

IS 

20 

12',' 4 

123/4 

10 3 /. 

11*4 

Fieberfrei 

7. Gr. 

17 

Phtliisis. pulm. 

100 

3 

85 

112 

18 

28 

13 

13 

10b' 2 

10U> 

Fieberfrei 



dupl. 
















Tabelle VII. 












Herzfehler. 







1. Mv. 

54 

Myocarditis . . 

160 

3 

0 

oc 

144 

22 

30 

12 ! 4 

IS» 0 ‘ 

9 ■/. 

107 , 


2. Sch. 

20 

Mitralinsuff. Aor¬ 

60 

3 

100 

136 

48 

60 

13 

WU 

9 

97 , 

Athmung fü¬ 



ten insu ff. Vaso- 
motor. . . . 









gend, irregulär 



3. Bö. 

17 

Kndoearditis post 

120 

2,30 

120 

144 

20 

32 

11 

10 : y 4 

91 /, 

97 , 




polyarthr. Mi- 
tralinsuHic. . . 












4. Blf. 

l’oli. 

Cm* hovinum. Aor¬ 

50 

1.30 

108 

126 

30 

36 

22 

23 

14 

14 V* 

Kam zu Fuv- 


k 1 i 11. 

ten insu ff. . . 










i. d. Poliklinik 
(dcnmipeiis. * 
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Name 

U 

Klinische 

Diagnose 

Zähl 

der Um¬ 
drehungen 

Zeit 

der 

Arbeit 

Min. 

Pul9 

vor nach 

d. Arbeit 

Athmung 
vor jnach 

d. Arbeit 

Orthodiagram 

(Pause) 

grösster ; klei 
Breitendurchme 
vor 1 nach [ vor 

m 

ner 

sser 

nach 

Bemerkungen 

5. Fe. 

19 

Mitralstenose . . 

42 

1,30 

144 

154 

20 

24 

11 V 2 113/4 

11 

uv« 


6. M. 

43 

Aorteninsufficienz 













(Tabes rlors.) . 

86 

2,30 

90 

132 

20 1 

30 

171 /*; 17«/, 

11 V 2 

12 


7. W. 

21 

Mitralstenose und 

a. in der Ruhe 





| 






-Ins. Aorfccnins. 

1 am Tage: 

82 


24 


133/4 

13 



— 

— 


fb. 66 Stufen ge- 


1 










f stiegen: 



96 


30 

14*4 


12'/ 2 


— 

— 


c. 4 Tage später 

1 





i 






t post noctem: 

80 1 


24 


14 

12‘A 



— 

— 


ld. nach lstünd. 






1 






' Spaziergang: 


110 


36 

117 . 

|1*Val 



Vergleichstabelle von decompensirten und compensirten Herzfehlern. 


1. P. 

— 

Mitralstenose : . 

Aorteninsuff. . . 

14. April decompens. 1 

29. April annähernd compcns. \ 

18 

16-^4 

16V 2 

44 

Geb. entl. 

2. H. 

50 

Aorteninsuff. . . 

Myocarditis . , 

7. Februar decompensirt I 

30. Miirz wesentlich gebessert \ 

16 

15 3 / 4 

13 

ll</2 

Geb. entl. 

3. R. 

46 

Mitralstenose . 
Myocarditis . . 

10. April decompensirt f 

12. Juni wesentlich gebessert \ 

20 

i 

19*/* 

16 3 / 4 ' 

IS 1 /« 

ft Hochgradige 
! Mitralstenose 
tu, Myocarditis 


Unter den 9 herzgesunden Individuen vermochten 4 nicht die Zahl 
von 100 Umdrehungen zu erreichen. Eine wenige Wochen darauf ver¬ 
storbene Patientin (Salzsäurevergiftung, congenitale Cystennieren) gehört 
allerdings vielleicht nicht hierher; sie war in IV 2 Minuten nach 21 Um¬ 
drehungen erschöpft. Die anderen 3 (weiblichen) Patienten waren dürftig 
genährt, resp. entwickelt. (Ihr Blutbefund berechtigte nicht zur Diagnose 
einer Chlorose oder Anämie.) Die grösste Leistung an Umdrehungen, 
185, vollbrachte in 5,28 Min. ein wegen Angina follicul. vordem behan¬ 
deltes Dienstmädchen, die grösste Leistung in der kürzesten Zeit (170 U. 
in 3 Min.) ein an Ischias in Behandlung gewesener robuster Mann (Diffe¬ 
renz der Herzmaasse gegenüber dem vorerwähnten Dienstmädchen!), 
welcher früher einem Amateur-Athleten verein angehört hatte. Bei allen 
Leuten, deren nicht nachweisbar krankes Herz individuell sich höchst 
verschieden' bezüglich einer von ihm geforderten Maximalleistung erwies, 
zeigten sich keine Zeichen einer irgendwie beträchtlichen Dila¬ 
tation. Die gefundenen Durchmesserzunahmen vertragen sich durchaus 
mit der Annahme einer vermehrten diastolischen Füllung. Die grösste 
Zunahme (beide Durchmesser = -f V 2 ’cm) zeigen die beiden Leute, die 
am .meisten geleistet haben, von ihnen derjenige, der in 3 Minuten 
170 Umdrehungen fertig brachte, auch die grösste Pulszunahme (-}- 52). 
Uebrigens sei an dieser Stelle darauf hingewiesen, dass keineswegs an¬ 
genommen werden darf, dass sich nach 2 Minuten bezüglich der llerz- 
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grosse schon wieder frühere Werthe hergestellt haben könnten. So sagt 
Staehelin 1 ), auf seine Pulsuntersuchungen sich beziehend: „Die Wirkung 
der grossen Arbeit (= 10000 Kilogrammeter) auf das Herz ist ent¬ 
sprechend der starken Anfangsbeschleunigung (des Pulses) auch eine an¬ 
haltendere. Nach 2 Minuten ist nirgends Erholung wahrzunehmen, indem 
in allen Fällen die Pulsfrequenz noch bedeutend über der Norm steht. 
Selbst nach 5 Minuten treffen wir nur in einer ganz kleinen Anzahl von 
Fällen Pulszahlen, welche den Ruhewerthen nahekommen“. Und dort 
handelt es sich um eine Arbeitsleistung, die keineswegs Erschöpfung 
herbeiführte. 

Eine weitere Vorsuchsreihe betrifft vasomotorisch leicht erregbare 
Patienten (9 weibliche Patienten mit sogenannter Neurasthenia vaso- 
motoria und 1 Basedowkranke). Diese Tabelle (3) enthält die durch¬ 
aus Leistungsunfähigsten. Doch auch hier sind noch weitere Eigen- 
thümlichkeiten zu verzeichnen. Von den beiden Kranken, die am wenigsten 
leisten konnten, zeigte die eine, No. 3, vor und nach der Arbeit immer¬ 
hin einige Formvariationen, aber keine Grössendifferenzen, die andere, 
No. 4, ebensolche Unterschiede wie die No. 10, die die zweitgrösste Ar¬ 
beit leistete. Am meisten vergrösserte sich die Herzsilhouette der 
22 jährigen Basedowkranken, die ausserdem an einer chronischen, oft 
acervirenden Nephritis litt. Beraerkenswerth ist, dass so niedrige Werthe, 
wie vor der einmaligen Anstrengung, trotz wiederholter Durchleuchtung 
nicht wieder constatirt wurden. Im Gegentheil nahm die Herzgrösse mit 
wachsender Kachexie zu, sodass nach 2 Monaten eine Vergrösserung der 
Durchmesser um 2 1 /* resp. 1 cm gegen die erste Messung zu verzeichnen 
war. Bemerkenswerth ist ferner, dass vor Beginn der Arbeitsleistung meist 
schon die Athemfrequenz eine beträchtliche war, sodass die Athemzahl 
wenig, auch wenig, aber etwas mehr die Pulszahl gegen den relativ 
minder grossen ersten Werth stieg. Nun aber noch eine auffallende That- 
sache: No. 1, 2, 3, 6, 7 zeigten entweder ein Gleichbleiben oder gar 
eine Verkleinerung des Herzens, die nicht auf den veränderten Zwerch¬ 
fellstand bezogen werden dürfte. (Ueber muthmaassliche Erklärung s. u.) 
Dieses Resultat erschien um so eigenthümlicher, als nicht etwa diese 
Fälle ausschliesslich diejenigen betreffen, die am wenigsten leisteten. 

Dieses Ergebniss führte nun zu den Versuchen, die sich in Tab. IHa 
verzeichnet finden und die dieselbe Neurasthenica betreffen, welche an hoch¬ 
gradigster vasomotocischer Erregung litt, die sich unter Umständen mit 
schweren Weinkrämpfen vergesellschafteten. Sechs im Laufe von ca. 2y 2 Mo¬ 
naten angestellte Ergometerversuche ergaben 3 mal ein Gleichblciben der 
Herzgrüsse, 3 Mal eine deutliche Abnahme nach der Arbeit; am 29. Ja- 

1) Staehelin, Ueber den Einfluss der Muskelarbeit auf die Herzthätigkeit mit 
besonderer Berücksichtigung des Erholungsvorganges und der Gewöhnung des Iferzeus 
an eine bestimmte Arbeit. Deutsches Arch. f. klin. Med. 59. Bd. 1897. 
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nuar 03, als sie am wenigsten zu leisten vermochte, war die Verkleinerung 
des Herzschattens am evidentesten. Ich möchte an dieser Stelle nochmals 
betonen, dass ich natürlich nicht nur nach den beiden zur Orientirung 
tabellarisch angeführten Durchmessern, sondern durch sorgfältiges Auf¬ 
einanderpassen der Pauspapierzeichnungen mein Urtheil bilde. Es kann 
also hinsichtlich des thatsächlichen Bestehens dieses Phänomens ein 
Zweifel nicht wohl bestehen, umsomehr da die einzelnen Zeichenpapierc 
immer sofort nach der orthodiagraphischen Aufnahme abgenommen, fort¬ 
gelegt und erst später verglichen wurden. Die Objectivität der Zeich¬ 
nung an sich ist bei genügender Fixation des Patienten durch den Voll¬ 
zug im dunkelen Zimmer garantirt. 

Unter den Recon valescenten (Tabelle IV) finden sich die beiden 
Leute, die die grösste Arbeitsleistung zu verzeichnen haben. Derjenige, 
der in 3y 2 Minuten 200 Umdrehungen fertig brachte, war ein äusserst 
kräftiger Arbeiter, der eine leichte Influenzaattaque durchgemacht hatte. 
Puls und Athmung waren, ebenso wie seine Herzgrösse, nur wenig gegen 
die Ruhe gewachsen. Eine 17jährige, vordem an Polyarthritis rheu- 
matica ohne Betheiligung des Herzens erkrankte Patientin leistete absolut 
am meisten Umdrehungen (205), aber in beinahe der doppelten Zeit wie 
der erste Arbeiter. Bei dieser Reconvalescentin finden wir eine erheb¬ 
liche Athembeschleunigung und die grösste unter sämmtlichen Versuchs¬ 
personen beobachtete Pulsfrequenz — 171. Die Herzgrössc nahm in 
diesem Falle gleichfalls nicht unerheblich zu (2 resp. s / 4 cm). Von einer 
evidenten Dilatation ist natürlich trotzdem keine Rede. Diese Pat. 
erholte sich übrigens langsamer als die anderen. Erst am nächsten 
Tage waren die gleichen Verhältnisse, wie sie vor der Anstrengung be¬ 
standen, wieder hergestellt. Im Anschluss an diese hohe Pulszahl sei 
auf Staehelin’s Bemerkungen in seiner oben citirlen Arbeit hinge¬ 
wiesen. Dort heisst es: 

„Wie weit überhaupt die Zunahme der Pulsfrequenz gehen kann, lässt sich aus 
unseren Versuchen nicht mit Bestimmtheit angeben. Die höchsten Werthe, die wir 
zu beobachten Gelegenheit hatten, war im Fall 144 (Maurer) 153 Pulsationen, und 
in einem später mitgetheilten Fall, No. 156 (Dr. Jaquet) 156 Pulsationen pro Minute. 
Diese Grenze wurde auch in keinem der von Christ untersuchten normalen Fälle 
überschritten. Nur bei Typhusroconvalescenten fand er einmal nach Arbeit 160 
und ein anderes Mal 167 Pulsationen pro Minute. Die Angabe von Trautweilcr 1 ), 
der bei 170 Schlägen pro Minute die Grenze der Leistungsfähigkeit des Herzens setzt, 
dürfte also wohl richtig sein“. 

Die anderen 3 Versuche entsprechen hinsichtlich ihrer Resultate 
etwa den an Gesunden angestclltcn. No. 4 war eine Gravide im 7. Mo¬ 
nat; bemerkenswerth ist die erhebliche Zunahme des kleinsten breiten 


1) A. Trautweiler, Beiträge zur Mechanik und Physiologie des Bergsteigens. 
Jahrb. S. A. C. 18S3/84. 
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Durchmessers. In der Herzsilhouette erscheint das Herz iri einem Sinne, 
wie wir es bei Zwerchfellhochstand finden, mehr quergestellt, insbesondere 
aber in seinem linken Ventrikel vergrössert. 

Ein Patient, welcher eine Polyarthritis rheumatica durchgemacht 
hatte, aber in Folge einer doppelseitigen, tuberculösen Lungenaffection 
allabendlich fieberte, vermochte immerhin in 2y 2 Minuten über 100 Um¬ 
drehungen zu leisten. Seine Pulszahl betrug schon vor der Arbeit 130, 
stieg nur auf 144, seine Athemzahl von 18 auf 30. Seine Herzsilhouette 
vergrösserte sich nach der Arbeit kaum. 

Im Anschluss an diese Versuche wurden von 2 Kindern Herzauf¬ 
nahmen in und nach dem Fieber gemacht. Ich nahm als Fiebernde 
zwei an Typhus erkrankte Kinder, weil hier die Pulszahl vor und 
nach der Fieberperiode voraussichtlich eine annähernd gleiche war und 
jedenfalls der Vergleich der Fieberwirkung an sich auf die Herzgrösse 
ein einfacherer und berechtigter war. Beide Patienten zeigten nun in 
der Fieberperiode sogar einen etwas langsameren Puls als nachher, dabei 
eine gleiche Athmung. Bei No. 7 zeigten sich im Fieber und nach dem 
Fieber gleiche Herzmaasse, bei No. 8, die länger und höher fieberte (in 
Folge einer coraplicirenden Otitis media purulenta) in der Reconvalescenz 
etwas geringere Werthe (— 1 cm = kleiner Breitendurchmesser). 

Tabelle V enthält 2 Anämische, 1 Chlorotische, 1 Diabetiker und 
1 in Folge einer langwierigen Polyarthritis chronica 1 / 2 Jahr bettlägerigen, 
stark abgemagerten Patienten. Der Diabetiker leistete am meisten, an¬ 
nähernd so viel, als ein Gesunder (160 Umdrehungen in 3 Minuten), seine 
schon vorher etwas frequente Puls- (108) und Athmungszahl (22) erhöhte 
sich nur wenig, dagegen vergrösserte sich der Herzschatten nicht uner¬ 
heblich (-f- iy 4 : -f- 1 cm). Am unterwerthigsten war eine 28jährige An¬ 
ämische (Anaemia gravis post partum), (70 Umdrehungen in 3 Minuten), 
deren Herz sich nicht vergrösserte, die aber nach anfänglich geringster 
Puls- und Athemzahl nach der Arbeit die höchsten Werthe aufwies 
(96—162, 20—48). — Einigermaassen nahmen auch die Herzmaasse des 
an Polyarthritis chronica erkrankten und durch das lange Krankenlager 
Sehr heruntergekommenen 32 jährigen Mannes durch die Arbeit zu 
(-f- 1 : + 3 / 4 cm). Zum Schluss ist noch auf die für ein 18 jähriges 
Mädchen (No. 2, Chlorose) an und für sich grossen Werthe hinzuweisen, 
sowie auf den Umstand, dass es bald nach der Arbeit ohnmächtig wurde. 

Tabelle VI betrifft 7 Phthisiker, von denen 2 (No. 2 und 3) fieberten, 
die anderen 5 zur Zeit fieberfrei waren, immerhin aber schon eine oder 
mehr Fieberattaquen durchgemacht hatten. Die beiden Fiebernden leisteten, 
wie zu erwarten, am wenigsten; ihre vordem schon hohen Puls- und 
Athmungszahlen stiegen durch die Arbeit nur wenig; ihre Herzschatten 
veränderten sich nur wenig oder garnicht. Unter den 5 fieberfreien er¬ 
wachsenen Arbeitern, die übrigens sämmtlich kein kleines, No 1 sogar 
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ein grosses Herz hatten, befindet sieh ein 43 jähriger, der überhaupt von 
allen untersuchten Leuten die grösste Leistung vollbrachte (250 Um¬ 
drehungen in 4 Minuten). Dabei stieg der Puls nur um 48, die Ath- 
mung nur um 4 pro Minute. Der Herzschatten vergrösserte sich fast 
garnicht. Die übrigen 3 leisteten etwa soviel, wie die in der vorigen 
Tabelle. 

Tabelle VII enthält die Arbeitsleistungen von Herzkranken. No. 1 
ist ein nicht völlig compensirtor 54 jähriger Myocardilikor vön kräftigem 
Körperbau. An schwere Arbeit gewöhnt, leistet er noch 160 Umdrehungen 
in 3 Minuten; sein Herz vergrössert sich nach der Arbeit diastolisch 
nicht unbedeutend (+ iy 4 : 4- 1 cm )i nach der Arbeit ist der Puls irre¬ 
gulär und inäqual, der Mann stark erschöpft. No. 3, ein 17 jähriges 
Dienstmädchen mit einer leichten, völlig compensirten Mitralinsufficienz, 
bringt die somit grösste Leistung zu Wege (120 Umdrehungen in 2 x / 2 Min.), 
ihr Herzschatten vergrössert sich keineswegs! Die 3 nächstgrossen, 
immerhin schon recht unterwerthigen Leistungen vollführen 3 Aorten- 
insufficienzkranke; von ihnen ein 43 jähriger Kranker mit uncomplicirter 
arteriosklerotischer Aorteninsufficienz die relativ grösste (86 Umdrehungen 
in 2 Y 2 Minuten), die zweitgrösste ein jugendlicher Aorteninsufficienz- 
kranker mit eolossalem Herz, und die kleinste ein 20 jähriges Dienst¬ 
mädchen, das daneben eine Mitralinsufficienz hatte und vasomotorisch 
ungemein leicht und stark erregbar war. (Man konnte dann an ihrem 
gerötheten Gesicht resp. ihren Erythemflecken auf der Brust schönsten 
Capillarpuls beobachten). Die Herzgrössendifferenzen waren trotz colos- 
saler Maasse an sich unbedeutend. (Der in der Mitte genannte Mann 
hatte einen Herzschatten, dessen grösster Durchmesser — 22, dessen 
kleiner = 14 cra betrug, dessen Flächeninhalt = 245 1 /, qcm betrug). 
Am wenigsten Arbeit konnte eine Kranke mit Mitralstenose verrichten 
(42 Umdrehungen in iy 2 Minuten, aber doch mehr, als die vasomoto¬ 
rischen Patienten, s. 0 .). Ihr vor der Arbeit kleiner, frequenter, unregel¬ 
mässiger, ungleichmässiger Puls stieg von 144 auf 154, ihre Athmung 
von 20 auf 24. Bezüglich einer Herzvolumzunahme konnte nichts Be¬ 
sonderes constatirt werden. 

Interessante Ergebnisse förderte nun die Untersuchung eines an 
Mitralstenose, -Insuffieienz und Aorteninsufficienz leidenden Mädchens, 
dessen Herzaction trotz raehrwöchentlicher Bettruhe, Digitalis etc. nicht 
regulirt werden konnte. Unter der Trias der Mitralfehlerhautfarbe über¬ 
wog die Cyanose die anämische und subieterischc Componcnte (Aelio- 
logie: Polyarthritis rheumatica). Es konnte dieser Kranken eine Arbeit 
am ßremsergometer nicht wohl zugemuthet werden. Ich beschränkte 
mich daher auf langsames, vorsichtiges Stufensteigen und auf einen cin- 
stiindigen Spaziergang; beides, besonders letzterer, rief stärkere Cyanose, 
hochgradige Dyspnoe und eine Verstärkung des präsystolischen Geräusches 
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hervor; Abends nach dem Spaziergang waren die Füsse ödematös ge¬ 
schwollen (in geringerem Grade nach jedem Aufstehen). Eine erhebliche 
Steigerung des ständig empfundenen Herzklopfens konnte die Patientin nicht 
angeben. Während bei dieser Kranken das Stufensteigen keine besondere 
HerzgrössendifFerenz hervorrief und 4 Tage darauf nach vorsichtigem 
Transport post noctem ein gleicher Herzbefund, wie vordem constatirt 
werden konnte, fand sich nach dem einstündigen Spaziergang eine wohl 
als acute Dilatation anzusprechende Vergtösserung des Herzschattens vor 
(+ 3 : + 1 cm), die die Kranke für die nächste Zeit vom Aufenthalt 
ausser Bett abhielt. Auch konnte man sich in diesem Falle nicht des 
Eindrucks erwehren, dass in der That auch die systolische Entleerung 
des Herzens und zwar beider Ventrikel eine mangelhaftere, wie vor¬ 
dem sei. — 

Obschon häufiger orthodiagraphisch constatirt worden ist, dass ebenso 
wenig, wie eine Digitalis- oder Bädertherapie an sich durch Besserung 
der Herzaction den Herzschatten kleiner erscheinen lasse, ein ständig 
nachweisbarer Unterschied zwischen compensirten und decompensirten 
Vitien erhoben werden könne, und obschon diese Verhältnisse nicht 
eigentlich in das Gebiet der acuten Herzdilatation gehören, möchte ich 
an dieser Stelle doch kurz über 3 diesbezügliche Befunde referiren. Der 
erste Kranke (Mitralstenose und Aorteninsufficienz) zeigte bei Digitalis¬ 
therapie, Bettruhe und entsprechender Diät immerhin binnen 14 Tagen 
eine Abnahme der Durchmesser um 1 1 /4 resp. 2'/ 2 cm, die zweite Kranke 
(Aorteninsufficienz und Myocarditis), welche trotz aller Therapie niemals 
eine regelmässige Herzaction hatte, eine solche von J / 4 resp. iy 2 cm, 
die dritte Kranke (Mitralstenose, Myocarditis von y 2 resp. 1 cm. Als 
die letzte y 2 Jahr später total decompensirt, moribund wieder zur Auf¬ 
nahme kam, konnte ich ante mortem nicht, jedoch kurz post mortem 
eine enorme weitere Vergrösserung constatiren. Es waren aber erstens 
diese Maasse nicht einwandsfrei bei der ödematösen und mit starker 
Bronchitis behaftet gewesenen fettleibigen Patientin aufzunehmen, zweitens 
störte ein gleichzeitiges doppelseitiges Pleuratranssudat und drittens fand 
sich eine nicht unerhebliche Flüssigkeitsmenge im Herzbeutel. Davon, 
dass überhaupt Herzgrössen ante und post mortem nicht absolut ver¬ 
glichen werden dürfen, an späterer Stelle. So wird es aber bei den 
Vergleichsversuchen von compensirten und decompensirten Herzfehlern 
immer gehen: man wird ein pericardiales Transsudat in decompensirtcm 
Zustand nicht negiren können, man wird überdies durch Bronchitis (Ver¬ 
dunkelung der Lungenfelder) eventuell durch Brusthöhlenergüsse gestört 
sein und endlich werden in Folge dessen und in Folge eines eventuell 
noch vorhandenen Ascites und einer Volumveränderung der Leber durch 
Stauung vergleichbare Zwerchfellverhältnisse sich kaum jemals bieten. 
Deshalb möchte ich auch nur mit äusserster Reserve obige 3 Resultate 
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mittlicilcn. Dass sich bei Herzkranken unter Umständen hochgradige 
Dilatationen entwickeln können, die dann ein schwerstes Krankheitsbild 
hervorrufen, davon sind wir längst klinisch überzeugt, wie weit und in 
wie fern dieselben sich bessern und in welch’ neue Situation sie die Ar¬ 
beit des Herzmuskels bringen, darüber sind wir weniger, z. Th. garnicht 
orientirt. — Handelt es sich nun nicht um so schwere Fälle, wie die 
eben drei mitgetheilten, so können wir jedenfalls orthodiagraphisch meist 
keine Grössenveränderungen nachweisen. — Das warme, auch das heisse 
Bad ruft an sich bei Gesunden und bei Reconvalescenten keine nach¬ 
weisbaren Differenzen hervor, jedenfalls nicht mehr nach einer Zeit, die 
bei solchen Versuchen verfliessen muss (also mindestens 5—10 Minuten), 
obgleich dann noch der Puls und die Blutvertheilung wesentlich alterirt 
erscheint. 

Dass auch reichlicher Alkoholgenusss, selbst seitens abstinenter 
Individuen, keine merkbare Herzvergrösserung hervdrruft, dafür sei an 
dieser Stelle noch ein Versuch angeführt: 

W. A., 31 Jahr, ist „wegen ihm äusserst unangenehmer aufsteigender Hitze“ 
schon seit Jahren fast ganz abstinent; hat zuletzt vor 3 Wochen 1 Glas Bier, niemals 
Wein oder Schnaps getrunken. Lungen und Herz gesund. Spitzenstoss 1 fingerbreit 
innerhalb der Mammillarlinie im 6. Intercostalraum, schwach fühlbar. Puls 72, Ath- 
mung 18. Zwerchfellkuppenstand R. ob. Rand d. 5., L. mittl. 5. Rippe. Orthodia- 
gramm: Grösster Breitendurchmesser: 15'/ 2 , kleiner 9 3 / 4 cm. — Der Mann trinkt 
v 2 Flasche schweren alten Rothwein auf nüchternen Magen. 12 Minuten später: 
Hitzegefühl, Blutandrang zum Kopf, Kopfdruck. Orthodiagramm: 14 3 / 4 resp. 9 3 / 4 cm. 
Puls 84, Athmung 30. — 

25 Minuten später: Orthodiagramm: 15%, 10 cm. Puls 84, Athmung 28. 

30 Minuten später: Fühlt sich abwechselnd heiss und kalt, schwitzt an der 
Stirn und den Händen. Orthodiagramm: 15 1 /.,, 9 3 / 4 cm. Spitzenstoss etwas inner¬ 
halb der Mammillarlinie im 6. Intercostalraum. fühl- und sichtbar. Zwerchfellkuppen¬ 
stand derselbe. — Auch bezüglich Form und Flächeninhalt decken sich alle auf¬ 
genommenen Pausen fast völlig. 

Zum Schluss habe ich noch über eine letzte Versuchsreihe zu be¬ 
richten (Tabelle II), die den sogen. Valsalva’schen Versuch betrifft. Die 
Patienten wurden angewiesen, 20 Mal möglichst tief zu inspiriren und 
zu exspiriren, und dann in der letzten Inspirationsstellung eine Ausath- 
mungsbewegung zu machen und dieselbe 1 / 2 — 3 / 4 Minuten zu forciren. 
Alsdann wurde möglichst bald, 1 — 1 1 / 2 Minuten darauf, nachdem Puls 
und Athmung gezählt waren, das zweite Orthodiagramm aufgenommen. 
Zur Untersuchung kamen: zwei Chlorosen, zwei Neurastheniker und eine 
63jährige alte Patientin mit einem langsam verlaufenden malignen rechts¬ 
seitigen Nierentumor. Erhebliche Differenzen vor und nach dem Versuch 
fanden sich nicht. — 

Wenn nun die bisher mitgetheilten Arbeitsversuche an gesunden und 
kranken Menschen kurz gesagt ergaben, dass gesunde Leute keine, kranke 
resp. geschwächte Leute weitaus in der Regel keine als acute Dilatation 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERS1TY OF CALIFORNIA 



30 


DK LA CAMP, 


anzusprcchcnde Verbreiterung des Herzschattens nach einer bis zum Er- 
schöplungsgefühl geleisteten Arbeit zeigten, so war cs doch wünschens¬ 
wert^ wenn angängig, experimentell Möglichkeit, Zeitpunkt und Bedin¬ 
gungen der acuteu Dilatation zu documentiren. Entweder war dies mög¬ 
lich durch Fortsetzung der Anstrengung über jene durch das Ermüdungs¬ 
gefühl gesetzte Grenze hinaus oder durch Schaffung von Momenten, die 
dem Herzen an sich die Arbeitsleistung erschwerten. Beide Wege konnten 
am Thierexperiment cingeschlagcn werden. — Nun schien es aber weiter¬ 
hin nöthig, vor und nach der Anstrengung das im intactcn Thorax 
schlagende Herz in seinen Grössen Verhältnissen zu beobachten. Von 
bisherigen Experimentatoren war, wenn es sich um die vitale Beobach¬ 
tung von äusseren Hcrzmaassen handelte, so verfahren, dass entweder 
das Herz ganz freigelegt wurde oder mindestens die Haut und Muscu- 
latur entfernt wurde. So machte z. B. Braun 1 ) am freigelegten Hunde¬ 
herzen seine bekannten kincmatographischcn Aufnahmen, während Lich- 
tenstern 2 ) den Einfluss der Vagusreizung, der Steigerung des intra- 
cardialcn Druckes u s. f. bei jungen Kaninchen durch directe Messung 
der Herzoberfläche, die nach Abtragung des M. pectoralis durch die 
Intercostales durchschimmert, studirte. 

Meinen Versuchen an Menschen analog erschien auch für das Thicr- 
experiment in einem Fall die orthodiagraphische Methode, falls anwend¬ 
bar, die rathsamste. Da meines Wissens dieser Weg systematisch noch 
nicht beschritten ist, habe ich mir folgende Methode selbst ausgebildet. 

Kleinere Thicrc als raittclgrosse Hunde wurden (abgesehen von be¬ 
stimmten Ausnahmefällen) nicht verwandt, weil die Hcrzmaasse sonst 
zu klein werden. 

Da mir die Intriebstellung einer schrägen Laufbahn aus äusseren 
Gründen nicht möglich war, es mir überdies auf eine genauere Arbcits- 
dosirung nicht ankam, so liess ich mir ein 1,5*2 m im Durchmesser 
grosses hölzernes Lattenlaufrad anfertigen, welches, gut ausbalancirt, 
selbst von den kleinsten Hunden leicht in Betrieb gehalten werden konnte. 
Die Thierc gewöhnten sich schnell an die Arbeitsart und liefen dauernd 
mit ziemlich gleicher Schnelligkeit viele Stunden (bis zu IO 1 /, Stunden). 
Am besten eigneten sich Pudel und Pudelartcn zu den Versuchen, am 
wenigsten oder garnicht Terrier, die nur äusserst schwer und dann kurze 
Zeit oder garnicht zum Laufen zu bewegen waren. Während der Arbeits¬ 
versuche stand das Rad dauernd unter Aufsicht. Weitere Einzelheiten 
werden sich aus den Versuchen ergeben. 

Was nun die orthodiagraphischen Aufnahmen betrilTt, so nahm ich dieselben 
folgendermaassen auf dem Moritz’schen Untersuchungstisch vor. Das Thier wurde 

1) Braun, Leber Herzbewegung und Herzstoss. 1898. 

2) Lichtenstern, Experimentelle Untersuchungen über die acute Verbreite¬ 
rung der Jlerzdiimpfung. Prager med. Wochenschrift. 1889. S. W 2'U, 28M, 
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mittels oberhalb der Fussgelenke angelegter Schlingen gleichmässig und gleichartig 
auf dem genau horizontal ausgerichteten Tisch aufgespannt und zwar wurden die 
Schlingen so straff, als es dem Thier keine Schmerzen machte, angespannt. Dabei 
wurdo darauf geachtet, dass nun die Längsachse des Thieres genau der mittleren 
Längsachse des Tisches entsprach. Der Kopf wurde mittelst einer 5. Schiingo (am 
Maulkorb) median fixirt, oder besser von einem Gehülfen gehalten, der zugleich den 
Hund bei den ersten Durchleuchtungen beruhigte und sich auch von etwaigen Ver¬ 
rückungen überzeugen konnte. Meist lagen die Thiere, nachdem sie erst gemerkt 
hatten, dass ihnen in der Dunkelheit nichts geschehe, hernach völlig ruhig. Die 
Durchleuchtung selbst wurde in der Weise ausgeführt, dass zunächst die seitlichen 
Thoraxlinien auf dem Papier fixirt wurden, deren Entfernung während der Inspiration 
(möglichst ruhige Athmung) bei den späteren Versuchen eine Grundconstante sein 
musste. Denn drehte sich das Thier etwas während der Aufnahme um seine Längs¬ 
achse, so musste der kahnförmig gebaute Brustkorb in der Schattenprojection breiter 
erscheinen. Zweitens wurden die oder einer der Winkel fixirt, die durch den Thorax 


- 

i i im f *, 



und durch die Scliattengrenze der vom Thorax zur oberen Extremität hinziehenden 
gespannten Achselhöhlenhautfalten gebildet wurde. Wenn auch der Winkel bei den 
verschiedenen Aufspannungen kein ganz gleicher werden konnte, so war doch sein 
Scheitelpunkt ein Fixpunkt. Jetzt wurde drittens die Zwerchfellkuppe exspiratorisoh 
fixirt, und während etwas mehr Strom durch die Röhre geschickt wurde, zuletzt unter 
möglichster Vorsicht die exspiratorisch, resp. bei oberflächlicher Athmung sich wenig 
oder garnicht respiratorisch verändernden diastolischen Herzcontouren. Ich begann 
meistens mit der Grenze der grossen Gefässe, bestimmte dann den rechten, zuletzt 
vom Zwerchfell her den linken Schattenrand und markirte nochmals in umgekehrter 
Richtung die Grenzen; nur wenn die Marken sämmtlich in eine gleichsinnige Linie 
fielen, wurde das Diagramm verwerthet. Damit schien denn auch eine grösstmögliche 
Objectivität gewahrt. War die Pause fertig, so waren an ihr centrimetrisch folgende 
Grössen auszurechnen: a) Die Entfernung der Abgangsstelle des Zwerchfellkuppen- 
schattcns von dem, sagen Wir kurz, Thorax-Achselhautwinkel-Seheitel. b) Die quere 
Entfernung der Thoraxseiten in der Höhe dieses Scheitels, c) Die Entfernung der 
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beiden Zwerchfellkuppenabgangsstellen, d) Die senkrechte Entfernung der Zwerch- 
fellkuppenhöhe von der c-Linie, und erst wenn a, b, c und d gleiche oder fast gleiche 
Werthe (maximale Differenz = 4 mm) ergaben, wurde e die Breite des Herzens in der 
b-Linie, sowie f die grösste Breite des Herzens und endlich g der Flächeninhalt aus¬ 
gerechnet (mit quadrirtem Celluloidpapier). Die Medianlinie orientirte dabei, welcher 
Theil des Herzens zu- oder abgenommen hatte (s. Abbildung). Unter solchen Ver¬ 
suchsbedingungen mussten sich vergleichbare Werthe erreichen lassen. 

1. Tierversuch. 

Gelbbrauner, mittelgrosser Pudel. Heine Herztöne. Puls um 120, Athmung 
um 25 *). 

20. Novbr. Flächeninhalt des Herzschattens = 40 qcm. Nach 2 Stunden Rad- 
iaufen (ca. 3500 Umdrehungen) keinerlei Ermüdungserscheinungen. Puls um 140, 
Athmung um 30. Flächeninhalt d. H. = 40 x / 4 qcm. 

21. Novbr. 6y 2 Stunden scharf im Rad gelaufen. Sehr lebhafte Zwerchfell¬ 
bewegungen. Puls 176, Athmung 31. Flächeninhalt = 46y 4 qcm. Nach dem Laufen 
lebhaft, läuft schnell zum Stall. Frisst und säuft reichlich. 

22. Novbr. Mittags 3 / 4 12 h (nach ruhiger Nacht) mässige Zwerchfellbewegungen. 
Spitzenstoss hebend, nicht verbreitert, an derselben Stelle. Puls 158, Athmung ca. 30. 
Flächeninhalt = 45 qcm. Abends 7 h. 7 Stunden ohne Fressen und Saufen ge¬ 
laufen. Ist ermüdet, lief zuletzt erheblich langsamer. Nicht sehr starke Zwerchfell- 
excursionen, trotzdem mässig dyspnoisch. Puls 168, Athmung 42. Hat in 7 Stunden 
ca. 12000 Umdrehungen gemacht. Flächeninhalt = 43V 4 qcm. Frisst und säuft 
nach dem Laufen gut. 

24. Novbr. Morgens munter. Gute Fresslust. Flächeninhalt = 42 8 / 4 qcm. 
Läuft von Morgens 9 h bis Nachmittags 5 h spontan, zuletzt langsamer, wird dann 
noch 2 Stunden zuerst getrieben, zuletzt durch Drehen des Laufrades 1 Stunde lang 
zum Laufen gebracht, ln der letzten Viertelstunde lässt er sich willenlos herum¬ 
werfen. Er hat nach den notirten Schnelligkeiten in 10 Stunden (9—7V 4 h) ohne 
Fressen und Saufen ca. 17000 Umdrehungen = ca. 81 km zurückgelegt. Aus dem 
Rad herausgenommen, bleibt er auf dem Fleck mit heraushängender Zunge liegen, 
lässt sich willenlos auf den Röntgentisch schleppen (Erection). Puls 184, Athmung 42. 
Flächeninhalt des Herzschattens = 45 3 / 4 cm. Frisst nicht, säuft nur J / 2 Liter 
Wasser. Schläft im Stall sofort ein. 

25. Novbr. Morgens munter. Frisst und säuft gut. Keine Herzpalpitationen. 
Puls und Athmung wie früher. Bekommt Nachmittags 1 h ein heisses Bad 1 / 2 Stunde, 
36°, darauf sofort 1 / 4 Minute lang eine kalte Douche, ca. 6°, sodann in’s Laufrad. 
Läuft 6 Stunden (ca. 10000 Umdrehungen = ca. 48 km). Ist äusserst erschöpft. 
Flächeninhalt des Herzschattens = 44 3 / 4 qcm. 

Kurz zusammengefasst ergab der vorliegende Versuch, dass es durch 
gewöhnliche Ueberanstrengung mit Inanspruchnahme eines grossen Theils 
der Körpermusculatur über längere Zeit hindurch nicht zur acuten Dila- 

1) Auf Puls- und Athemzahl konnte bei meiner Versuchsanordnung nicht Ge¬ 
wicht gelegt werden. Es ist bekannt, dass gerade Thiere, insbesondere Kaninchen für 
äussere Eindrücke äusserst empfindlich sind, und Versuche, die auf genaue Puls-, 
At-hmungs- und Blutdruckzahlen hinaus wollen, im dunkelen, völlig ruhigen Zimmer 
ausgefiihrt werden müssen. Speciell tactile, acustische und psychische Reize wirken 
meist im Sinne einer Verlangsamung der Herzthätigkeit, und deshalb ist an besonderen 
Stellen eine Angabe der betr. Zahlen vorhanden. 
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tation des Herzens kam. Die Arbeitsleistung des Thiercs ist natur- 
gemäss weit höher zu veranschlagen, als einer Fortbewegung seines 
Eigengewichtes über die im Versuch angegebenen Strecken entspricht. 
Denn erstens dreht es beim Treten das Rad mit und zweitens muss es 
in Folge des unsicheren Auftretens auf und zwischen die Radlatten ein¬ 
zelne Extremitätcnmuskeln öfters unzweckmässig resp. ihre Antagonisten 
anstrengen. 

Wenn nun in diesem und folgenden Versuchen stets der Flächeninhalt 
des Herzschattens als Vcrgleichsgrundlage benutzt wurde, so ist das deshalb 
geschehen, weil damit die grösstmögliche zahlenmässige Differenz hervor¬ 
tritt. Die Differenz der Durchmesserzahlen, die bei Menschenherzen gut 
zu verwerthen ist, ist hier wegen ihrer Kleinheit unbrauchbar. Daneben 
ist aber stets die unter den beschriebenen Cautelen vorgenommene 
Deckung der Pausen als Hauptmoment der Beurtheilung herangezogen. 
Auf den ersten Blick könnte es nun erscheinen, als ob die Flächen¬ 
inhaltsunterschiede in dem mitgetheilten Versuch beträchtliche wären. 
Doch man hat zu bedenken, dass bei derartigen Herzgrössen eine beider¬ 
seitige Verbreiterung des Herzrandes um nur 3 mm eine Flächenzunahme 
von 6—8 qcm bewirken kann. 2 mm liegen sicher noch im Bereich der 
Fehlergrenzen, sodass also diesbezüglich wohl von einer Dilatation in 
Anrechnung des vergrösserten diastolischen Volumens nicht geredet 
werden kann Auf die Formveränderung des Herzschattens, die bei 
gleichbleibendem Flächeninhalt trotzdem bedeutungsvoll werden kann, ist 
stets geachtet. Eine Wiedergabe sämmtlicher Pausen verbot sich aus 
äusseren Gründen. 

Es lag nun nahe, vor der Herbeiführung pathologischer Bedingungen 
sich orthodiagraphisch auch über die Grössenverhältnissc des Herzens 
bei verlangsamter, oder überhaupt auf nervösem Wege geänderter Schlag¬ 
frequenz und entsprechend geändertem Schlagvolumen zu unterrichten. 

Otto Frank 1 ) fand durch analytische Untersuchung einer reinen Frequenz¬ 
änderung, d. h., bei der sich die Aenderung der Schlagfolge ohne Aenderung des 
Ablaufs der Volumcurve des Herzens vollzog, dass die Voluraändorungscurve des 
Herzens im allgemeinen so gestaltet ist, dass bei einer gewissen mittleren Frequenz 
die grösste Blutmenge in der Zeiteinheit ausgeworfen wird, dass also bei dieser Fre¬ 
quenz das Maximum des Blutdrucks erreicht wird. Bei jeder schnelleren oder jeder 
langsameren Schlagfolge fand er, dass weniger Blut ausgeworfen wird. Er hält es 
für wahrscheinlich, dass eine reine Aenderung der normalen Frequenz, so lange sie 
sich in massigen Grenzen hält, keine bedeutende Veränderung des Blutdruckes be¬ 
dinge; denn die normale Frequenz liege nahe derjenigen, bei der das Maximum ein- 
tritt. Anders steht es aber mit pathologisch zu langsamen oder zu schnellen Herz¬ 
schlägen, oder bei einer unregelmässigen Schlagfolge; hier kann jede reine Frequenz¬ 
änderung eine beträchtliche Aenderung des Blutdrucks nach sich ziehen. — Wichtig 


1) Otto Frank, Einfluss der Häufigkeit des Herzschlags auf den Blutdruck. 
Zeitschr. f. Biologie. N. F. 23. Bd. 1901. 

Zeitschr. f. klin. Medicin. 61. Bd. H. 1 u. J. q 
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für die Beurtheilung unserer Resultate sind auch die Untersuchungen von G. N. Ste¬ 
wart 1 ): .le weniger die Pulsfrequenz, desto mehr Blut pro Herzschlag und vice versa. 
Massig gesteigerte Pulsfrequenz kann jedoch mitunter mit gesteigertem Schlagvolumen 
einhergehen. Beim kleinen Thier berechnet er den Blutkreislauf des Herzens pro kg 
Körpergewicht und pro Secundc grösser, als beim grossen (bei 27 kg schwerem Hunde 
= 0,00181 Theil des Körpergewichts [was mit Zuntz ziemlich gut übereinstimmt]: 
beim 70 kg schweren Menschen höchstens = 0,00151 Theil des Körpergewichts, d. i. 
bei 72 Pulsen für jeden Herzschlag = 80 ccm Blut). — Was nun den experimen¬ 
tellen Einfluss der extracardialen Nerven, insbesondere des Vagus und des Accelerans 
auf das Schlagvolumen des Herzens betrifft, so darf ich aus der immensen diesbezüg¬ 
lichen Literatur einige der wichtigeren Angaben herausgreifen. Bei Vagusreizung ist 
der Herzrythmus herabgesetzt. Nach einer kurzen Latenzzeit erreicht die Reizwirkung 
bald ihr Maximum und verschwindet schnell nach Aufhören des Reizes. Das Herz 
steht oft still, die Diastole ist verlängert. (Hunt und Donders 2 ) fanden auch die 
Systole verlängert.) Die diastolische MuskelerschlalYung ist verstärkt, deshalb auch 
grössere Ausdehnung des Muskels. Irritabilität und Leistungsfähigkeit ebenfalls ver¬ 
mindert. Heidenhain 3 ) sah, dass Reizung der Hemmungsfasern im Froschvagus 
Abschwächung des Herzschlags, Legros und Onimus 4 ) fanden bei Kaninchen, 
Schildkröte, Frosch etc., dass sie Verlangsamung des Pulses und bedeutende Ver- 
grösserung des Pulsvolumens erzeugte. Stolnikow 5 ) stellte fest, dass bei starker 
Vagusreizung sich das Schlagvolumen des Herzens, d. h. die von einer Systole aus¬ 
geworfene Blutmenge auf mehr als das 6fache vermehre. Löwit 6 ) fand manchmal 
eine Zunahme, manchmal eine Abnahme und manchmal gar keine Veränderung des 
Pulsvolumens. Bei der ,,pulsbeschleunigenden Faser u -Wirkung: lange Latenzzeit, 
langsames Erreichen des Maximum und langes Ueberdauern des Reizes; Systole und 
Diastole sind verringert, der Tonus während der Diastole verstärkt (Gaskeil, Löwit, 
Heidenhain), die Reizbarkeit desgl. -Verminderung des Pulsvolumens nehmen 
an Schmiedeberg, Löwit, Zunahme Roy und Adami [b. Tigerstedt 7 )]. — 
Ausgedehnte und wichtige Mittheilungen macht Pawlow 8 ). Bei Reizung des peri¬ 
pheren Vago-Sympathicusstumpfes fand er: a) Bedeutende Verlangsamung hat bei 
verschiedenen Anfangshöhen kein Sinken des Blutdrucks zur Folge; in einigen Fällen 
combinirt sich mit der Pulsverlangsamung selbst Steigerung des Druckes, b) Bei 
minimaler Verlangsamung trat eine deutliche Senkung und Verflachung der Curve 
ein. —Bei Reizung einzelner Nervenäste, die vom Vagus, Sympathicus, Ganglion cer- 
vicale inferius oder der Ansa Vieussenii zum Herzen führen, fand er einige Aeste, 
welche immer die Stärke der Herzcontractionen herabsetzten, während ihre Wirkung 
auf die Frequenz eine bedeutende war, dagegen fand er andere Fasern, welche in 
manchen Fällen von einer Verlangsamung, in anderen von einer Beschleunigung oder 


1) G. N. Stewart, Researches on the circulation and on the influence whicli 
afTect it. IV. The output of the heart. .lourn. of physiol. XXII. 3. p. 159. Refer. 
Centralbl. f. Physiol. 1898. S. 58. 

2) Donders, Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. I. 331. 18(18. 

3) Heidenhain, Untersuchungen über den Einfluss des Vagus auf die Ilerz- 
thätigkeit. Arch. f. d. ges. Physiol. XXVII. 1882. S. 883. 

4) Legros et Onimus, .lourn. de Fanal, et de la plnsiol. VII. p. 501. 

5) Stolnikow, Du Bois-Reymond’s Archiv. 1880. 81. 

0) Löwit, Beiträge zur Innervation des Herzens. Pllüger’s Arch. Bd. XXIX. 
409. 1882. 

7) Tigerstedt, Lehrbuch der Physiologie des Kreislaufs. 1898. 

8) Pawlow, Archiv f. Anat. u. Physiol. 1889. Physiol. Theil. S. 452 u. 498. 
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beiden in verschiedenen Phasen begleitet waren. „Eine fast beständige Erscheinung 
ist, dass der pressorische Effect sehr langsam abnimmt, während einiger Minuten nach 
der Reizung, nachdem die Beschleunigung längst geschwunden“. Er unterscheidet 
demnach: 1. Herzschlag-verlangsamende Fasern, 2. beschleunigende Fasern, 3. Puls- 
volumen-vermindernde Fasern, 4. Pulsvolumen-vergrössernde Fasern. — Dies sind 
nur die primären Effecte der Reizung, aber die Reizung der Hemmungsfasern übt 
auch secundäre Wirkungen auf die betr. Functionen aus. Nach Aeceleransreizung 
kann auf die Beschleunigung in Folge der Ermüdung eine Verminderung der Herz- 
thätigkeit folgen. Gaskeil nennt die beschleunigenden Nerven des Herzens „kata- 
bolische oder motorische“ und die Herzhemmungsfasern „anabolische oder tropische“; 
die ersteren verursachen eine Verstärkung sämmtlicher Functionen des Herzens, der 
Pulsfrequenz, der systolischen Contraction, der elastischen Spannung und der Erreg¬ 
barkeit, letztere eine Abnahme aller. 

Esslemont’s 1 ) Versuche stützen Päwlow’s Ergebnisse, dass jeder dieser 
beiden Gruppen in zwei Unterabtheilungen zerfällt, von denen die eine in eister Linie 
die Herzfrequenz beeinflusst, die andere die Beschaffenheit des Herzschlages. Neben 
der Verlangsamung und Beschleunigung kommt für das Pulsvolumen noch anderes in 
Betracht, denn scheinbar beeinflussten dieselbe Kategorie Fasern das Volumen 
manchmal entgegengesetzt. Die Abnahme des Pulsvolumens kommt nach E. zu Stande, 
entweder durch eine schwache Contraction eines diastolisch erschlafften Herzens 
oder durch eine unvollständige Diastole bei stark contrahirtem Herzen (katabolische 
und anabolische Fasern = Vasoconstrictoren und Vasodilatatoren). E. nimmt nun 
ein Optimum der Leistungsfähigkeit an, bei welchem das Hereinbrechen eines Reizes 
vom Sinus und den Vorhöfen her eine maximale Contraction auslöst, während, wenn 
der tonische Zustand unter dem Niveau steht, nur eine schwache Contraction aus¬ 
gelöst wird; ist er grösser, so geschieht keine genügende Erschlaffung in der Diastole. 

T. Muhm 2 ) fand bei stärkerer Vagusreizung die verschiedensten Effectcombi- 
iTationen: Bei sehr starkem Reiz tritt gewöhnlich eine beträchtliche Nachwirkung ein, 
das Herz erholt sich nur schwer von den erlittenen Störungen. Unterbrechung der 
Leitung vom Atrium zum Ventrikel tritt ein. (Roy und Adami, sowie Knoll 
sahen auch Vorhofsstillstand.) Bei Reizung des linken Accelerans (Hunt sah, dass 
bei Reizung des rechten Accelerans stets eine viel grössere Schlagfolge statthatte, 
als bei der des linken, die nur eine geringe Steigerung des Blutdrucks zur Folge 
hatte) nur geringe Beschleunigung, meist positiv inotrope Wirkung. Bei Kaninchen 
können der Vagus, wie der Accelerans chronotrope, inotrope und dromotrope Wir¬ 
kungen auf alle Abtheilungen 'des Herzens ausüben, der Vagus stark in negativem, 
hemmendem, der Accelerans stets in positivem, anregendem Sinne. Jede dieser Wir¬ 
kungen kann gleichzeitig in mehreren, bezüglich allen Abtheilungen oder nur in 
einer einzelnen Abtheilung des Herzens auftreten. ln Bezug auf ihre primär inotropen 
und dromotropen Wirkungen können Vagus und Accelerans sich als echte Antago¬ 
nisten verhalten. 

Erwähnenswerth ist sodann noch die Arbeit von Gross mann 3 ) über die Aen- 
derungen der Herzarbeit durch centrale Reizung von Nerven. Er expcrimentirte an 
curarisirten Hunden und fand, dass durch centrale Nervenreizung sowohl das vaso- 


1) Esslemont, Ueber die Innervation des Herzens. Arch. f. exp. Pathol. u. 
Physiol. Bd. 46, 1901. S. 197. 

2) Teodoro Muhm, Wirkung des Vagus und Accelerans auf das Säugethier¬ 
herz. Archiv f. Anat. und Physiol. 1901, S. 241. 

3) Grossmann, Ueber die Aenderungen der Herzarbeit durch centrale Rei¬ 
zung von Nerven. Zeitschr. f. klin. Med. XXXII. S. 29. H. 5 u. 6. S. 501. 

3* 
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motorische Centrum, als auch das Herz beeinflusst wurde, meist die Herzarbeit be¬ 
günstigend und von einer höheren Herzanstrengung (steigender Aortendruck) be¬ 
gleitet. — Periphere Reizung der Nn. vagi vermindert den NutzelTect der Herzarbeit 
constant. 

Ueber die Wechselwirkung der Nn. vagi auf das Herz stellten Dogiel und 
Grabe 1 ) an curarisirten Hunden Versuche an. Sie fanden: Wird der periphere 
Stumpf eines am Halse durchschnittenen Vagus (bei intactem anderen) gereizt, so ist 
die Verlängerung der diastolischen Herzphase nicht so bedeutend, als wenn derselbe 
Stumpf nach Durchschneidung auch des anderen gereizt wird; je später nach Durch¬ 
schneidung beider Vagi der periphere Stumpf des einen derselben gereizt wird, desto 
beträchtlicher die Verlängerung. Wird ein Vagus undurchschnitten am Halse gereizt, 
so erzielt man (je nach der Stärke des applicirten Stromes) eine mehr oder minder 
grosse Verlangsamung der Herschläge oder kurzen Herzstillstand. Wird ein Vagus 
durchschnitten und seine beiden Stümpfe gereizt, so erfolgt gar keiner oder nur ein 
kurzer Herzstillstand. Ebenso, wenn beide Vagi durchschnitten und das periphere 
Ende des einen und das centrale des anderen gereizt wurde. Daher kann für den 
Unterschied in der Dauer nur Gehirn- und Rückenmarkseinlluss verantwortlich ge¬ 
macht werden. 

Auf die Arbeiten von H. E. Hering: ,,Ueber die Beziehung der extracardialen 
Herznerven zur Steigerung der Herzschlagzahl bei Muskelthätigkeit“ soll an späterer 
Stelle eingegangen werden, erwähnen möchte ich nur noch die Angabe von Fried en- 
thal 2 ), dass bei anhaltender Vagusreizung das Herz die Hemmung überwindet, um 
ihr periodisch immer wieder zu erliegen; allmälig werden dann die Vagusendigungen 
im Herzen so gelähmt, dass andauernde Reizung wirkungslos bleibt. 

Damit wäre eine ganz kurze, keineswegs vollständige Kecapitulation 
der neueren Ansichten über den Einfluss der Vagusreizung auf das Herz 
(die ältere Literatur findet eine kritische Uebersicht bei Tigcrstedt) 
und damit auch die auf anderen Wegen erreichte experimentelle Be¬ 
stätigung und Erklärung meiner gleich mitzutheilenden Versuche gegeben. 
So liegt auf der Hand, dass auf Grund meiner relativ groben und Fehler¬ 
quellen leicht zugänglichen Methode ich mich nicht auf das Studium 
quantitativ wie qualitativ verschiedener Reizeffecte einlassen durfte, 
sondern dass ich mich darauf beschränken musste, maximale Reizeffecte, 
die sich in einer beträchtlichen Pulsverlangsamung und Erhöhung des 
diastolischen Volumens, eventuell in einem passageren diastolischen Herz¬ 
stillstand documentirten, in ihrem Eintritt, Verlauf und Ablauf zu ver¬ 
folgen. 

2. Th i er versuch. 

Mittelgrosser schwarzer Spitz. Herz und Lungen gesund. Puls 103. Athmungl4. 

1. Flächeninhalt des Orthodiagramms == 40 l j A qcm. 

2. Nach Freilegung des rechten Vagus Puls 1(10, Athmung 24. Flächeninhalt 
— 41 y 2 qcm. 


1) J. Dogiel und G. Grabe, Ueber die Wechselwirkung der Nn. vagi auf das 
Herz. Du Bois-Reymond’s Archiv. 1805. 3/4. S. 500. 

2) H. Friedenthal, lieber rellektorischen Herztod bei Menschen und Thieren. 
Arch. f. Anat. u. Physiol. 1001. S. 31. 
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3. Reizung des Vagus mit mittelstarkem faradischem Strom: Im Beginn der 
Pulsverlangsamung Flächeninhalt = 41 1 / 4 qcm. 

4. Nach 5 Minuten Reizung Puls — 72, stärkerer Strom! Flächeninhalt — 
47*/ 4 qcm. 

5. Nach 20 Minuten Puls — 78, abwechselnd schneller und aussetzend. 
Flächeninhalt 55 3 / 4 qcm. 

6. Nach 25 Minuten Puls — 78, irregulär und inaequal (passagerer diasto¬ 
lischer Herzstillstand). Flächeninhalt 54qcm. 

7. Nach 40 Minuten Puls — 72, höchst wechselnd. (Athmung 20.) Flächen¬ 
inhalt = 54 3 / 4 qcm. 

8. Unmittelbar post mortem (Ilammerschlag). Flächeninhalt = 49 3 / 4 qcm. 

9. 16 3 / 4 Stunden post mortem. Flächeninhalt = 42 3 / 4 qcm. 

Diese nackten Zahlen bedürfen einiger Ergänzung und Erklärung. 
Bei 4, als nach minutenlanger Reizung der Puls auf weniger als die 
Hälfte von 2 heruntergegangen war, zeigte sich die erste erheblichere 
Zunahme des diastolischen Volumens und zwar vergrössert sich ganz 
besonders das rechte Herz. Bei 5 nahm an der stark vermehrten dia¬ 
stolischen Füllung (Maximum) auch der linke Ventrikel theil; hier war 
zudem der Vorgang des passageren diastolischen Herzstillstandes im 
Röntgenbild zu erkennen. Noch deutlicher und länger wurde dies bei 6 
und 7. Demnach geben die Pulszahlen (78 und 72 pro Minute) kein 
rechtes Bild von der betr. Herzaction; es folgten eben irregulär und 
inaequal auf einen längeren diastolischen Stillstand mehrere frequente 
Actioncn, bis das Herz wieder der Vagusreizung unterlag. Ueber die 
Vollständigkeit resp. Unvollständigkeit der Systolen konnte ich kein 
rechtes Bild gewinnen, aber während 5 und auch noch hin wieder 
während 6 konnte unmittelbar nach einem solchen diastolischen Still¬ 
stand vorher nicht vorhandene systolische Geräusche gehört werden! 

Die weitere Deutung der Ergebnisse möchte ich versparen bis nach 
der Mittheilung von Versuchen, die ein eng verwandtes, begrifflich nicht 
zu trennendes Gebiet betreffen, wenn man vom Tonus des Herzens 
reden will, nämlich die Todtenstarre. 

Strassmann 1 ) hat insbesondere den experimentellen Nachweis des Vorhanden¬ 
seins der Todtenstarre des Herzens erbracht. Nach Eintritt des Todes, sowie der Todten¬ 
starre wurden an ein und demselben Thiere dieContouren der freigelegton Herzabschnitte 
auf Oelpapier aufgezeichnet und später sorgfältig aufeinander gepasst oder es wurden 
sofort nach der ThoraxölTnung Nadeln an verschiedenen Stellen des Herzens einge¬ 
stochen und ihre Entfernung jedesmal bestimmt. Immer liess sich in Folge der 
Leichenstarrc eine Volumsabnahme des Herzens constatiren. Meirowsky 2 ) stellte 
den zeitlichen Verlauf der Todtenstarre in einer Curve dar; er fand, dass die Volums¬ 
verminderung des Ventrikels, welche gleichbedeutend mit der Starre ist, meistens 

1) Strassmann, Die Todtenstarre am Herzen. Vierteljahrsschr. für gerichtl. 
Mediein. N. F. Bd. 51. 1889. — Weitere Untersuchungen über die Todtenstarre am 
Herzen. Ebenda. III. Folge. Bd. 12. Suppl. 1896. 

2) Meirowsky, Neuere Untersuchungen über die Todtenstarre quergestreifter 

und glatter Muskeln. Ptliiger’s Arch. 78. Bd, 1898. S. 64. 
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sofort, stets in der 1. Stunde nach dem Tode des Thieres beginnt; sie erreicht ihren 
Höhepunkt- frühestens in 50 Minuten, spätestens in 2 J / 2 Tagen. Der Abfall der 
Curve beginnt frühestens in 1 l j A Stunden, spätestens nach 5V 4 Tagen; die Ab- 
scissenaxe wird frühestens in 8 Stunden, spätestens nach 12 Tagen erreicht. Der 
abfallende Theil der Curve ist stets länger, als der aufsteigende. M. meint, bezug¬ 
nehmend auf Langendorff’s Auflassung, dass die Dissimilationsproducte analog 
den chemischen Erregern auf die Fasern wirken und die Starre auslösen, dass dies 
nicht der primäre Vorgang sei. Die glatte Musculatur zeige auffallend früh Starre, 
vielleicht, weil sich jene Producte schnell anhäufen wegen ihrer grossen Erschöpf¬ 
barkeit. 

Mac William 1 ) betont den Unterschied von der Skelettmusculatur. Bei der 
Katze Beginn der Contraction mit dem linken Ventrikel (= 30 mm Hg.). Post 
mortem besteht stets positiver Druck auf beiden Seiten des Herzens. Stirbt der 
Herzmuskel sehr langsam ab, so tritt die Todtenstarre auch spät ein. Noch nach 
24 Stunden können beide Kammern viel Blut enthalten. Nach dem Tode durch 
Asphyxie frühe und starke Starre. 

Beiden, sowohl der Volumänderung bei Vagusreizung, als der Grössenänderung 
des Herzmuskels post mortem liegen zum Theil oder ganz Verhältnisse zu Grunde, 
welche den Tonus des Herzens betreffen. 

Man bezeichnet den Contractionsgrad, welcher in der Diastole noch bestehen 
bleibt, als Tonus des Herzmuskels (Hermann 2 ). Während bei Kaltblütern neben 
den regelmässigen Contractionen noch unregelmässige Schwankungen an den Herz¬ 
ohren (Tonusschwankungen) beobachtet sind, dieFano und Bardano 3 ) besonders am 
ermüdeten, sterbenden Herzen sahen und als Contractionen des Sarcoplasmas, hervor¬ 
gerufen durch Beizung der Vagusendigungen und als Ausdruck anabolischer Processe 
des Stoffwechsels in den Herzohrzellen ansahen, sind gleicheTonusschwankungen an den 
Herzohren der Säugethiere nicht zu beobachten. — Die Abnahme des Herzmuskeltonus 
bei Vagusreizung wird beim Kaltblüter wie beim Säugethier angegeben. Me. William 4 ) 
beobachtete diese Tonusabnahme bei den Vorhöfen auch bei vorheriger Unterbindung 
der Hohlvenen. Franck 4 ) fand die Kammerwand bei Vagusreizung weicher als 
sonst auch bei Blutleere infolge Unterbindung der grossen Venen. Stefani 4 ) füllte 
die Pericardialhöhle mit einer Flüssigkeit, deren Druck gerade die diastolische Er¬ 
weiterung des Herzens auf hob; bei Vagusreizung erweiterte sich das Herz weiter, 
entsprechend einem jetzt höheren intrapericardialen Druck. 

Diese Thatsachen sprechen jedenfalls gegen die Ansicht von Roy und Adami 4 ), 
dass eine Einwirkung des Vagus auf den Herzmuskeltonus nicht bestehe, sondern 
die diastolische Volumzunahme allein durch den gleichzeitig stattfindenden erhöhten 
venösen Druck zu erklären sei. 

R. F. Fuchs 5 ) hat nun in einem Aufsatz neuerdings interessante Versuche und 
Ansichten mitgetheilt: Das Herz wird in der Kegel früher als andere Muskeln todten- 


1) Mac William, Rigor mortis in the heart and the state of the cardiac ca- 
vities after death. Journ. of Physiol. XXVII. 4—5. p. 336. 

2) Hermann, Lehrbuch der Physiologie. 1889. S. 82. 

3) Fano et Bardano, Sur les causes et sur la signification des oscillations 

du tonus auriculare dans le coeur de Fempyemopaea. Arch. ital. de Biol. XXXVI. 
3. p. 301. * 

4) Mac William, W. F. bei Tigerstedt, Physiologie des Kreislaufs. 

5) R. F. Fuchs, Ucber Todtenstarre am Herzen, Herztonus und functioneile 
museuläre Insuflicienz der Atrioventrieularklappen. Zeitschr. f. Heilkunde. Bd. XXL 
1900. S. 1. 
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starr, im allgemeinen nach 3—5, bei Erwärmung schon nach 1 1 / 2 Stunden. Dabei 
wird das Herz in allen seinen Dimensionen kleiner und fühlt sich sehr hart an, alle 
Furchen sind viel deutlicher als im Leben ausgeprägt. Die Atrioventricularklappen 
erwiesen sich als insufficient in einem vollkommen normalen Herzen unmittelbar 
nach dem Tode und gestatten eine Durchströmung in der Richtung von der Kammer 
zum Vorhof, werden aber bis zur Vollendung der Todtonstarre langsam wieder sufli- 
cient und sind dann erst unter hohem Wasserdruck schlussunfähig zu machen. 

Ich muss auf die weiteren Schlussfolgerungen der Arbeit nach Mit- 
theilung meines nächsten Versuches noch näher eingehen. 

3. T hi er vorsuch. 

a. Kleiner, junger weisser Terrier. Duls 100, Athnumg 20. 

1. Flächeninhalt des Herzschattens ~ 2.") 1 qcm. 

2. Fnmitlelbar post mortem (Keulenschlag auf den Kopf). Flächeninhalt d. H. 
= 29 qcm. 

d. G Stunden post mortem. Flächeninhalt d. H. — 22 3 ' 4 qcm, dabei war das 
Zwerchfell = 0,6 mm abdominalwärls gerückt. 

Hierher gehören dann ferner: 

b) die beim Vagushund verzeichncte Beobachtung. 

1. Unmittelbar post mortem. Flächeninhalt d. II. — 49 : V 4 qcm. 

2. lt> 3 4 Stunden post mortem. Flächeninhalt — 42 3 / 4 qcm. Zwerchfell nicht 
messbar dislocirt und 

c) Die beim Fhospliorluiml (siehe die Tafel) gefundenen Zahlen. 

1. unmittelbar post mortem. Flächeninhalt .‘17Vo qcm. 

2. (D/o Stunden post mortem. Flächeninhalt = 29 qcm. Zwerchfell nicht 
messbar (0,1 mm) dislocirt. 

Die Vagusreizungsversuche ergeben also, dass zunächst bei einem 
nicht zu starken Reiz man längere Zeit das Herz in einer verhältniss- 
mässig langsamen Schlagfolge erhalten kann (Laulanie 1 ) — entsprechend 
der Thatsache des Vagustonus, dass also bei massiger Vagusreizung die 
Endapparate nicht leicht ermüden, noch von der „inneren Herzreizung“ 
vollständig überwunden werden können (Tigerstedt). Auf Differenzen 
zwischen Vorhof- und Kammerdiastole zu achten war in meinen Ver¬ 
suchen unmöglich, auf Zeitintervalle bezüglich Einsetzen und Effect des 
Reizes die Aufmerksamkeit zu richten zwecklos, da ja eine genauere 
Orientirung über die Herkunft und Art der im Vagosympathicus ge¬ 
reizten Fasern keineswegs vorlag. — Aber ein Symptom ist noch der 
Besprechung werth, das Auftreten von systolischen, intercurrenten Ge¬ 
räuschen bei erheblich vergrössertem diastolischen Volumen und arhvt- 
mischen Pulse. Fuchs (s. o.) schloss aus dem Umstande, dass Flüssig¬ 
keit unter massig hohem Druck auf die Atrioventricularklappc von der 
Kammer zur Vorkammer hin beim eben gestorbenen Herzen abflicsst, 
während dies selbst bei hohem Druck am todtenstarren Herzen sich als 
nicht möglich erweist, auf eine Insufticienz der Klappen bei ersterem, 
auf eine Sufficienz bei letzterem. Er sieht dabei als Bestätigung seiner 

1) Laulanie, Comptes rendus de Facad. des Sciences. 109. S. oTS. 1SS0. 
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Ansicht eine Angabe von Krclil l ) an, dass cs gelingt, die Tricuspidal- 
klappc dos nicht todtenstarren Herzens schlussfähig zu machen, wenn 
man die Papillarmuskeln durch Druck von aussen her der idealen 
Kammerachse nähert. Fuchs meint, Krehl hätte damit die Schluss¬ 
fähigkeit der Atrioventricularklappen in der Todtcnstarre documentircn 
wollen; F. hat den Versuch bestätigen können, hält aber den mechanischen 
Verschluss durch Annäherung der Papillarmuskeln für einen minder 
resistenten, als den in der Todtenstarre vorhandenen. — Bereits 20 Jahre 
vor Fuchs führte Hesse 2 ) aus: Wenn man den schwachen Ventrikel 
von der Aorta aus füllt, so lässt die Mitralis Flüssigkeit ausfliessen, 
wiederholt man den Versuch an einem Herzen mit künstlicher oder mit 
Todtcnstarre, so schliesst die Mitralis. Dies Verhalten habe man der 
Papillarmuskelwirkung zugeschrieben, indess, weil man durch künstliche 
Verkleinerung der Basis (durch Umlegen von Fäden oder Eingipsen) 
auch am erschlafften Herzen die Vorhofsklappen zum Schluss bringt, so 
müsse man der Verengerung der Vorhofsöffnung eine wesentliche Be¬ 
theiligung an dem Vorgänge zuerkennen. Entsprechend gestalte sich der 
Mechanismus an der Tricuspidalis. — 

Die Unhaltbarkeit der alten Ludwig’schen Anschauung, wonach die 
Papillarmuskeln bei ihrer Contraction die Klappen kammerwärts spannen 
sollten, erwies unter kritischer Anerkennung der Forschungen der Leiziger 
Schule Albrecht 3 ): Die Musculatur der Papillarmuskeln gehört in ver¬ 
schiedener Weise der Kammermusculatur an (intramurale und trabeculäre 
Portion), ihre Kuppen sind durch die basalen Sehnenfäden als Fixpunkte 
charakterisirt, bei der systolischen Contraction des Muskels (und zwar 
wird das für alle Faserrichtungen eingehend begründet) nähern sich die 
Kuppen nur in der horizontalen dem Septum; gerade in Folge der 
Fixation der Papillarmuskelkuppen durch die basalen Chorden kommt 
es zur systolischen Bildung der suprapapillären Räume, die zur Entfal¬ 
tung der Klappen nöthig sind und zur Bildung der Längswülste, die im 
linken Ventrikel als Einflusswälle des Blutes zusammen mit der aus der 
Faseranordnung resultirenden Rotation zum eigentluimlichen Einströmen 
des Blutes in die Aorta führen (Vergleich mit der Erhöhung der Geschoss¬ 
geschwindigkeit durch Drehung des Gcschützlaufes), daneben auch zur 
„Stellung der Klappen“ im Klappenring u. s. f. — Letztere geschieht in 
der sogen. Vorbereitungszeit zur Zeit des diastolisch erschlafften Ven¬ 
trikels und der Systole des Vorhofs (durch die basalen Chorden und die 
Action der vom Vorhof in die Klappen hineinzichendcn Klappenmuscu- 

1) Krehl, Die Mechanik der Tricuspidalklappe. Du Bois-Reymond’s Archiv f. 
Physiologie. 1889. 

2) Hesse, Beiträge zur Mechanik der llerzbewegung. Aich. f. Anatomie von 
His und Braunc. 188(1. 

il) Albrecht, Der Herzmuskel etc. Berlin 1 ‘.Kl.'i. Springer. 
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latur), zu einer Zeit, wo naturgemäss die Papillarmuskcln noch völlig 
untliätig sind. Die Entstehung einer „relativen Insufficienz“ ist nach 
Albrocht’s Ausführungen in Folge einer hochgradigeren Dilatation ohne 
weiteres zugegeben, bei minder weitgehender Dilatation ist es nicht die 
systolische Ortsveränderung der Papillarmuskcln, sondern die Function 
der Ringmuskelschicht an der Kammerbasis, die bedingend wirkt. 

Im Verfolg sucht A. zu beweisen, wie keineswegs ausgedehnte 
Schädigungen des Muskels, ohne hochgradigere Dilatation zur Insufficienz 
der Atriovcntricularklappen führen können und müssen. Und wenn 
Fuchs die Mittheilung von Kraus 1 ) citirt, die eine acut entstandene 
Mitralinsufficienz nach Thrombosirung des medianen Papillarmuskels der 
Mitralklappe betrifft, so spricht dieser Fall keinesweges gegen A.’s Ar¬ 
gumente. 

Was nun meine Vagusreizungsversuche betrifft, so deutete das plötz¬ 
liche Auftreten systolischer Geräusche auf eine relative Insufficienz hin. 
Hier wäre der Fall der hochgradigen Dilatation vorhanden, wo es in 
Folge der Dehnung der venösen Klappenringgegend in der That an sich 
zur relativen Insufficienz der Klappen kommen konnte, unterstützt durch 
mangelhafte, irreguläre und inäquale Systolen. Die systolische Contrac- 
tion konnte im Röntgenbild mit Sicherheit als unzureichend agnoscirt 
werden (analog dem geringen Umfang der Herzthätigkeit. Anämischer, 
v. Criegern 2 )]. 

Die Angabe, dass in Folge der Todtenstarre sich das post mortem 
schlaffe Herz in allen Durchmessern verkleinert, findet in meinen Ver¬ 
suchen seine Bestätigung; ob auch das Zwerchfell sich in Folge der 
Todtenstarre verändert, wage ich nicht zu entscheiden; einmal war das¬ 
selbe bei gleichbleibenden anderen Maassen etwas erheblicher, einmal 
minimal und einmal garnicht abdominalwärts gerückt. Dass die post¬ 
mortale Grösse des vorher normalen Herzens entsprechend dem Sinken 
des Tonus auf 0 einen maximalen Werth darstellt, ist anzunehmen, ob 
dies auch bei dem dilatirten der Fall ist, oder ob hier doch eine Volums- 
vergrösserung durch das einströmende Blut möglich ist, wage ich nicht 
zu entscheiden. In dem Vagusversuch war es post mortem etwas kleiner, 
aber es wirken hier Verkleinerung der transversalen Thoraxdurchmesser 
(mehr als 1 cm!) und auch Dislocationen des ganzen Herzens mit. Bei 
den Aufnahmen post mortem und in der Todtenstarre sind diese Wcrthe 
gleich und erlauben eine directe Vergleichung der Herzgrössen; hier 
zeigt sich dann die grössere Masse des verkleinerten Herzens in der 
linken Thoraxhäfte gelagert. — 

1) Fr. Kraus, Zur Casuistik der Myomalaeia cordis. Prager medic. Wochen¬ 
schrift. 18<S5. 

2) v. Criegern, Ergebnisse der Unters, menschlicher Herzen mittels fluoresc. 
Schirmes. Yerhandi. d. XVII. Congr. f. innere Mediein. Karlsbad ls‘1‘1. 
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Bevor ich die Beobachtungen an einem Hunde, an dem eine Aorten- 
insufficienz experimentell hervorgerufen wurde, mittheile, muss ich mit 
wenigen Worten noch den Einfluss des Herztraumas erwähnen. 

4. Thierversuch. 

Weisser Terrier mit schwarzen Flecken. Es wurde von der rechten Carotis aus 
eine Sonde in den linken Ventrikel gebracht, ohne die Aortenklappen zu verletzen, 
und dort einige Secunden an den Ventrikelwänden hin- und hergefahren. 

20. November 02. Flächeninhalt des Herzens =r 31 qcm. 

21. November 02. Nach Einführung der Sonde Flächeninhalt == 42 cm. 

5. Deceinber 02. Flächeninhalt “ 33 1 / 2 qcm. Nach Einführung der Sonde 
Flächeninhalt = 40Y 4 qcm. 5 Stunden post operat. Flächeninhalt = 34 qcm. 

Diese Verhältnisse sind wichtig zur ßeurtheilung des Blutdrucks nach. Opera¬ 
tionen. Wenn schliesslich auch derselbe nach Operationen gleich gefunden wird, so 
ist doch nichts über die Summanden (Herzvolumen, -Tonus, Art der Systole, Vaso¬ 
motorenstatus u. s. w.) gesagt. 

Dass übrigens die Hunde auch auf grössere Morphiumdosen (von denen sie 
nebenbei unter Umständen ungeheuer viel, über 1 / 2 g vertragen) in Gestalt von höchst 
irregulärer und inäqualer Herzaction reagiren, ist bekannt. Entsprechende llerz- 
volumschwankungen konnte ich öfters beobachten. 

Anschliessend an die Versuche über den Tonus des Herzmuskels, insofern er 
unter verschiedenen Umständen in einer Veränderung des Herzvolumens sich präsen- 
tirt, waren Versuche über die Grösse des Herzens bei acuter Mehrbelastung durch 
Klappenzerstörung, sowie über das Verhalten desselben bei Muskelanstrcngung anzu¬ 
stellen. Bekannt sind Roscnbach’s 1 ) Experimente, die ihn schliessen Hessen, dass 
selbst hochgradige Zerstörungen der Klappen und grosse, in den Kreislauf eingeschal¬ 
tete Widerstände (Verengerung der Ostien) den arteriellen Druck nicht zu beeinflussen 
vermögen, dass also die Compensation sofort eintritt und dass dies Verhältnis« der 
Wirkung der latenten Reservekräfte des Herzmuskels zuzuschreiben ist. Den Resul¬ 
taten ist bei späterer Nachprüfung mit feineren Methoden vielfach zugestimmt, viel¬ 
fach mehr oder minder scharf widersprochen. So zeigte z. B. Kornfeld 2 ), dass die 
Höhe des arteriellen Mitteldruckes bei frischen Aorteninsuflicienzen recht wechselnd 
ist. Eine umfangreiche experimentelle Studie brachten Hasenfeld und Romberg 3 ). 
Sie operirten an Kaninchen. Zunächst comprimirten sie bei gesunden Kaninchen die 
Aorta thoracica oberhalb des Zwerchfells und erreichten damit eine bedeutende Stei¬ 
gerung des arteriellen Druckes. Aus den Versuchen ging die grosse Leistungsfähig¬ 
keit des normalen Kaninchenherzens hervor, es vermag den arteriellen Druck auf eine 
beträchtliche Höhe zu hoben, es wird durch starke Inanspruchnahme seiner Kraft 
mehr oder minder insufficient (Lungenödem), aber selbst nach stark und anhaltend 
gesteigerten Leistungen ist es schon in kürzester Zeit im Stande, von neuem vermehrte 
Arbeit zu leisten, wenn auch meist nicht mehr so vollständig wie das irische, nicht 
ermüdete Herz. Daneben tritt die Verschiedenheit der individuellen Herzkraft hervor. 
Die Höhe der Drucksteigerung nach Aortencompression war bei Aorteninsufficienz- 

1) Rosenbach, Leber artificiello Herzklappenfehler. Habilitations-Schrift. 
Breslau 1878. 

2) Kornfeld, Zeitschi. f. klin. Med. 29. S. 454. 

3) Hasenfeld und Romberg, Ueber die Reservekraft des hypertrophischen 
Herzmuskels und die Bedeutung der diastolischen Erweiterungsfähigkeit des Herzens 
nebst Bemerkungen über die Hypertrophie bei Insufficienz der Aortenklappen. Arch. 
f. exper. Patliol. 39. 1898. S. 333. 
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thieren geringer. Eine nachträgliche Ermüdung machte sich bei ihnen nicht stärker 
geltend. Die Drucksteigerung fiel um so geringer aus, je bedeutender die Aorten- 
insufficienz war, je unvollständiger die Mehrarbeit des linken Ventrikels sie compen- 
sirte. Dagegen vermochte der normale und der hyperplastische Ventrikel — gleich¬ 
gültig, ob die Aorteninsufficienz bedeutend oder geringer war — annähernd gleich¬ 
gut in der Arbeit gegen den vermehrten Widerstand auszudauern; sie zeigten gleich 
starke Ermüdung nach anhaltender und keine Ermüdung nach rasch vorübergehender 
Mehrarbeit. Durch Combination der Bauchmassage mit Aortencompression konnten 
H. und R. bei normalen Kaninchen den Druck höher hinauftreiben. Als sie das¬ 
selbe bei einem Kaninchen mit hochgradiger Aorteninsufficienz und hochgradig er¬ 
weiterten und minder contractilen Gefässen versuchten, erfolgte jähes Abfallen des 
Druckes, es starb an acuter Herzüberdehnung!; die Verminderung der Gefässcontrac- 
tilität hatte an der Niedrigkeit der Drucksteigerung sogar in diesem ausgebildetsten 
Falle keinen Antheil, Die Versuche führten, zusammengefasst, zu folgenden Ergeb¬ 
nissen: Bei der Aorteninsufficienz ist, wenn der Herzmuskel gesund und functionell 
nicht geschädigt ist, die Grösse des Klappendefectes für das anatomische und physio¬ 
logische Verhalten des Herzens von hervorragender Bedeutung. Bei geringer oder 
mittlerer Grösse des Defectes entwickelt sich ausschliesslich eine Dilatation und 
Hypertrophie des linken Ventrikels. Hochgradige Aorteninsufficienz führt in Folge 
unzureichender diastolischer Erweiterung des linken Ventrikels zu einer Hypertrophie 
des linken Vorhofs und des rechten Ventrikels. Die Entwickelung der Hypertrophie 
steigert die Gesammtkraft des Herzens. Es leistet die durch den Klappenfehler ent¬ 
standene Mehrarbeit und besitzt einen der Norm gleichen Vorrath disponibler Kraft 
für äussere Arbeit. Die Reservekraft des normalen und hypertrophen Herzmuskels ist 
gleich gross. Trotzdem vermag das hypertrophe Herz mit Aorteninsufficienz nicht in 
dem Umfange äussere Arbeit zu leisten, wie das normale mit gesunden Klappen, und 
zwar ist es dazu um so weniger im Stande, je grösser der Klappendefect ist. Die Ur¬ 
sache der geringeren Leistungen des hypertrophen Aorteninsufficienzherzens ist die 
unzureichende diastolische Erweiterungsfähigkeit, das ungenügende diastolische An¬ 
passungsvermögen seiner linken Kammer. Die individuelle Kraft des normalen und 
hypertrophischen Klappenfehlerherzens ist ausserordentlich verschieden. Ebenso 
wechselnd ist seine diastolische Erweiterungsfähigkeit u. s. f. 

H. und R. operirten an Kaninchen, weil diese, wie Bollinger 1 ) wieder 
auf die Arbeit Bergmann’s 2 ) verweisend, betont hat, im Verhältniss zu 
seiner Körpermasse ein rausculöseres Herz haben. Trotzdem musste ich 
für meine Versuche Hunde nehmen, weil die Herzmaasse eines Kaninchens 
erstlich für einen längeren Versuch meiner Art zu klein waren und weil 
ich das operirte Thier zweitens Laufarbeit leisten lassen wollte. 

5. Versuch. 

Schwarzer kleiner Pudel, Herztöne rein. 

9. Februar 1903. Flächeninhalt = 34 qcm. 

9. Februar 1903. Von der rechten Carotis aus werden in der gewöhnlichen Weise 
(Rosenbach u. A.) mit einer geknöpften Sonde in leichter Morphiumnarkose die 
Aortenklappen 2 mal brüsk durchstosscn (abgerissen). Unmittelbar post operationem 


1) Bollinger, Ueber diastolische Herzvergrösserung. München 1893. 

2) Bergmann, Ueber die Grösse des Herzens bei Menschen und Thieren. 
Inaug.-Diss. München 1884. 


Difitized by 


Gck igle 


Original frorn 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



44 


DE LA CAMP 


systolisches und langes giessendes diastolisches Geräusch. 1 Stunde später Flächen¬ 
inhalt = 34 3 / 4 qcm. 

13. Februar. Systolisches und diastolisches Geräusch, regelmässiger Pulsus 
celer. Flächeninhalt = 33 1 / 2 cm. 

14. Februar. 4 Stunden im Laufrad gelaufen: Meist sehr frequenter (ca. 170), 
oft wechselnder und völlig arythmischer Puls, dessen grössere Wellen deutliche Ce- 
lerität aufweisen. Das diastolische Geräusch sehr laut. Flächeninhalt = 35 qcm. 

24. Februar. Regelmässiger (ca. 120) Pulsus celer. Unreiner 1. Ton, 2. Ton 
diastolisches giessendes Geräuch. Flächeninhalt = 34 1 / 2 qcm. — 6 Stunden ge¬ 
laufen: Puls 148, inäqual, irregulär, Athmung zwischen 36 und 40. Flächeninhalt 

= 34Y 4 qcm. 

11: März. Flächeninhalt = 32 3 / 4 qcm. Zwerchfell etwa 1 cm tiefer als vorher. 

4. Mai. Puls 86 , Athmung 32. Puls regelmässig, gleichmässig, celer. Zwerch¬ 
fellstand wie das letzte Mal. Flächeninhalt — 31 3 / 4 qcm. — 10 Stunden gelaufen 
(ca. 65 km). Puls 96, Athmung 40. Sehr müde, aber nicht überanstrengt, frisst und 
säuft. Flächeninhalt = 33 3 / 4 qcm. 

Ueber diesen Versuch ist folgendes zusammenzufassen: 

Sicherlich hat der Hund nur eine geringfügige Artcricninsuflieienz 
acquirirt 1 ). Dafür spricht: 1. die dem normalen Thiere anscheinend 
gleiche Arbeitsmöglichkeit, 2. der erhaltene zweite Aortenton, 3. der 
Umstand, dass später nach V/ 2 Monaten das diastolische Geräusch nur 
nach Anstrengungen zu hören war (Heilungsvorgang). Dass der Klappen¬ 
fehler völlig corapensirt war, geht weiter aus dem Mitgetheilten hervor; 
die compensirende Hypertrophie des linken Ventrikels kann durch den 
geringen Zwerchfelltiefstand verdeckt worden sein. Besonders hervor¬ 
zuheben ist, dass es gleich und in der ersten Zeit nach der Operation 
nicht zu einer sichtbaren dilatativen Vergrösserung des Herzens kam; 
allerdings sind Dilatationen, die nur den linken Ventrikel betreffen, wohl 
am schwersten exact im Orthodiagramra nachzuweisen. Neben dem 
Zwerchfelltiefstand mag hier noch eine Lageveränderung des mässig 
hypertrophirten Herzens in dem kahnförmigen Thorax des Hundes statt¬ 
gehabt haben; von einer Formveränderung des Herzschattens war nichts 
zu sehen; der Spitzenstoss blieb ziemlich an derselben Stelle. Alle eben 
erwähnten Umstände könnten immerhin nur geringfügige Fehlerquellen 
bedeuten. — 

Ueber 2 Kaninchenversuche berichte ich kurz in Folgendem. Die 
Verwerthung des im Durchschnitt kaum 10 qcm messenden Kaninchen¬ 
herzschattens war beide Mal möglich und einwandsfrei, weil es sich um 
Versuche handelte, deren ganzer Verlauf auf dem Röntgenschirm verfolgt 
werden konnte. 


1) Anmerkung bei der Corvcctur: Der Hund ist in Folge einer acuten 
Infection gestorben. Bei der Section fand sich in der hinteren Aortenklappe eine *1 er 
Dicke der Stricknadel entsprechendes Loch mit narbig verdicktem Hand. Der linke 
Ventrikel mässig dilatirt und livprrtrophirt. L. Vorhof und r. Ventrikel normal. 
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Der erste der beiden sollte das Verhalten des Herzens bei Luftein¬ 
tritt in die Blutbahn demonstriren. 

Bekannt ist, dass manchmal bei Eintritt minimaler Luftmengen in 
die Blutbahn beim Kaninchen (so bei Blutentnahme aus der Ohrvene) ein 
plötzlicher Exitus eintritt, während ein ander Mal grosse Mengen experi¬ 
mentell in die Venen gebracht werden können ohne sichtlichen Schaden. 
Ebenso ist es bei Menschen. Unglückliche Ausgänge sind sattsam be¬ 
kannt, glückliche theilte z. B. neuerdings Sternberg 1 ) mit: Struma¬ 
operationen. Lufteintritt in die Vene: lmal ohne Beeinflussung des All¬ 
gemeinzustandes, lmal bedrohliche Erscheinungen. In beiden Fällen so¬ 
fort nach dem Lufteintritt laute gurgelnde, z. Th. die Töne begleitende, 
auf Distanz hörbare Geräusche. — Der Tod bei Luftaspiration wird ver¬ 
schieden gedeutet: entweder durch Embolisirung des kleinen Kreislaufs, 
oder durch acute Dilatation des Herzens. 

J ürgensen 2 ) steht auf einem der EmbolisirungsautTassung gegnerischen Stand¬ 
punkt. Er deutet vielmehr: Luft ist ein elastisches (Jas, das Blut eine nicht com- 
pressible Flüssigkeit. Flüssigkeiten übertragen Druckschwankungen, Gase streben 
dieselben zu vernichten, indem sie sich mehr oder weniger ausdehnen, d. h. sie 
andern nur ihr Volumen. — Die mit dem Blut in das rechte Herz gelangende Luft 
trennt sich dort vom Blute und nimmt den höchsten Funkt im Herzen ein. Wird die 
Anhäufung im rechten Herzen so bedeutend, dass es durch Ausweitung seiner Wan¬ 
dungen zur Tricuspidalinsufficienz kommt, dann entweicht aus der geöffneten Klappe 
Luft, welche durch die Triebkraft des rechten Herzens in die Körpervenen befördert, 
positiven Venenpuls entstehen lässt. Wird bei dem Lufteintritt die Anfüllung und 
Dehnung des rechten Herzens minder erheblich, so vermag dasselbe die in ihm sich 
ansammelnde Luft durch die Lungeneapillaren in das linke Herz zu treiben. — Luft 
im Blute kreisend führt zu einer Vermehrung dar Widerstände in den Capillaren, zu 
einer Verminderung des vom Hämoglobin gebundenen Sauerstoffs. — Dass Luft unter 
Umständen die Herzaction erhalten kann, zeigten Ewald und Robert 3 ): Sie 
schlossen: Zu den Bedingungen, denen das Blut entsprechen muss, um das Herz zu 
seiner Thätigkeit anzuregen, gehört auch die, dass es einen gewissen Druck auf die 
Herzwandungen ausübt; und das lange Weiterschlagen des Herzens bei Aufblasen der 
Lunge erklärt sich durch die in’s Blut übertretende Luft, welche im rechten Herzen 
einen gewissen Druck erzeugt und erhält. 2 Stunden nach Lufteinblasen (rythmisch 
oder constant) schlägt das Herz noch weiter: dann stirbt in folgender Reihenfolge 
das Herz: linker Ventrikel, rechter Ventrikel, linker Vorhof, rechter Vorhof, Venen- 
an lange. 

6 . Thierversuch. 

Grosses weisses Kaninchen. Vor der Manipulation Flächeninhalt L‘F/ 4 qcm. 
Das Kaninchen bleibt fest auf dem Moritz’schen 'Lisch aufgebunden, während in eine 
vorher in flie linke Vena femoralis eingebundene Ganiile mittels eines kleinen Gebläses 


1) Sternberg, 2 Fälle von Lufteintritt in das Herz. Ctrbl. f. Chir. 11. 1800. 

2) Jürgensen, Luft im Blut. Klinisches und Experimentelles. Deutsches 
Archiv f. klin. Med. XXXI. 1887. — Insuflicienz des Herzens. XothnageFs spec. 
Pathologie u. Therapie. XV. 1. S. 14. 

3) Ewald und Kobort, lieber das Verhalten des Säugethierherzens, wenn 
Luft in dasselbe geblasen wird. Pllüger's Archiv. XXXI. 1883. S. 187. 
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langsam Luft cingeblasen wird. Sobald die ersten Luftblasen im rechten Ventrikel 
angelangt sind, sind über dem Herzen laute, metallisch klingende, von der Herz¬ 
action mehr oder minder abhängige Geräusche wahrnehmbar. Zunächst verändert 
sich die Herzgrösse nicht, dann aber, nachdem etwa 5 ccm eingeblasen sind, setzt 
eine allmälig zunehmende Dilatation des rechten Ventrikels mit unregelmässigen 
Systolen ein. Alsbald wird der dem rechten Ventrikel entsprechende Theil des Her¬ 
zens minder schattentief und zugleich dilatirt sich das Herz nach rechts, während die 
linke Grenze constant bleibt. Die Dilatation nimmt bei immer unvollständigerer systo¬ 
lischer Verkleinerung zu. Die Helligkeitsdifferenz zwischen linkem und rechtem Her¬ 
zen ist ungemein auffallend. Nach ca. 7 Minuten, währenddem es nicht zu einem 
positiven Venenpulse gekommen war (1 Minute vor dem Exitus wurde darauf ge¬ 
achtet), und währenddem hin und wieder das Vorhandensein der metallischen Ge¬ 
räusche constatirt werden konnte, war der Ventrikel kaum noch von den hellen 
Lungenfeldern zu unterscheiden. Es folgten ein paar Convulsionen und das Thier 
war todt (nach Injection von 15—20 ccm Luft). Die letzte, etwa Ya Minute vor dem 
Exitus aufgenommene Pause ergab Flächeninhalt = 15 1 /, cm. 

Hier war also eine Ueberdehnung (mangelhafte systolische Action) 
unter unseren Augen entstanden, ein Vorgang, den man wohl zweifellos 
als acute Dilatation mit tödtlichem Ausgang bezeichnen kann. 

Die unmittelbar post mortem vorgenommenc Scction zeigte den 
rechten Vorhof und Ventrikel stark dilatirt (nach Entfernung des Sternum), 
das Herz fast völlig den bestimmten Röntgenmaassen entsprechend. In 
beiden rechten Herzhöhlen war feinschaumiges Blut, das die Höhlen voll¬ 
ständig ausfüllte, grössere Luftblasen entwichen bei einem feinen Ein¬ 
stich in das unter Wasser gehaltene abgebundenc Herz nicht. Im linken 
Vorhof und Ventrikel war kein schaumiges Blut, nur geringe Mengen 
dünnflüssigen homogenen Blutes. In dem Lungenkreislauf konnte nirgends 
eine Embolie (weder Schaumtheilchen in den Gefässen, noch Folgezu- 
stände am Parenchym) gesehen werden, desgleichen war die Vena cava 
sup. frei von Luft (resp. Schaum). Der Tod ist also lediglich auf ein 
Unvermögen des rechten Herzens, sich um seinen schaumigen Inhalt zu 
contrahiren, zurückzuführen. Eine sccundäre Hauptrolle wird dabei der 
fehlende Zufluss des Blutes durch den kleinen Kreislauf zum linken 
Herzen gebildet haben; primär wird die veränderte Reizqualität des Blut¬ 
schaums auf die Automatie des Herzmuskels das principiell wichtige 
gewesen sein. — Die Bildung dos Blutschaums, der den Grund zum 
Entstehen der metallischen Herzgeräusche abgegeben hat 1 ), lässt die 
v. Jürgensen’sche Annahme, dass sich die Luft am höchsten Punkte 
des rechten Ventrikels (Pneumothoraxactis) ansammele, zum mindesten 
zweifelhaft erscheinen. Die Hcrzcontractionen werden wohl immer Luft 
und das klebrige Blut zu einem Eiweissschaum schlagen; dass dies Sub¬ 
strat dann Lungenembolien hervorrufen kann, ist doch wohl zugegeben. 

1) S. a. Stuertz, lieber intravenöse SauerstofTinfusion. Zeitschr. f. diätet. u. 
physikal. Hier. VII. 2. 1903. 
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— In dem obigen Falle blieben sie aus, ebenso wie die relative Tricus- 
pidalinsuflicicnz nicht zur Erscheinung kam. 

Der zweite Kaninchenversuch betraf die Herzgrössen bei einer 
Plethora vera. Es handelte sich dabei eigentlich nicht um eine Plethora 
vera, denn zur Erzeugung einer solchen hätte ich direct Kaninchenblut 
transfundiren müssen, sondern um die Ueberlastung des Herzens durch 
eine den schliesslicben Exitus herbei führenden prolongirten intravenösen 
Infusion von physiologischer Kochsalzlösung. Auf theoretische Erwä¬ 
gungen hinsichtlich der Existenz einer Plethora vera serosa 1 ) darf hier 
gleichfalls keineswegs eingegangen werden. 

Erinnert sei hier nur an Jacoby’s 2 ) Versuche: Durch Steigerung des venösen 
Zuflusses wurde beim Frosch herzen eine ausgesprochene Verlangsamung der Schlag¬ 
folge unter Volumenzunahme bedingt, die zur Arbeitsleistung-Herabsetzung führte. 
Dabei ist die Reizung des Hemmungsapparatcs nicht vorhanden. Die langsamere 
Schlagfolge ist eben allem Anschein nach die Folge davon, dass dem Muskel in 
seiner Diastole die für seine Restitution nöthige Ruhepause durch die Dehnung ver¬ 
kürzt wird, sodass er das für die Arbeit nöthige Energiematerial in der normalen Zeit 
nicht mehr disponibel zu machen vermag. Dass neben der Ermüdung des Muskels in 
den Versuchen noch andere Momente mitgewirkt haben können, ist nicht ausge¬ 
schlossen. (Willi am ? scher Apparat bei optimaler Belastung D res er’s!) 

Für meine Versuchsanordnung ist die Infusion die einzige Möglichkeit 
einer directcn Herzüberlastung vom Gcfässsystem aus, da die anderen 
Methoden (Unterbindung der Kranzarterien, Compression der Aorta tho¬ 
racica uc.) durch die Lageveränderung des Herzens nicht verwerth- 
bar sind. 

7. T h i er versuch. 

Kleines graues Kaninchen. Fliicheninhalt des Herzens = 7 qcm. 

Das Kaninchen wurde in gleicher Weise beobachtet, wie das vorige. — Infusion 
von physiologischer Kochsalzlösung in die rechte Vena jugularis 3 ). — Nach und 
nach wurden binnen 20 Minuten 800 ccm, also weit mehr, als das Thier überhaupt 
Blut besass, eingegossen (unter l /„ m Druck, durch eine enge Caniile). Eine Ver- 
grösserung der Formveränderung des Herzens konnte nicht beobachtet werden. Etwa 
1 Minute vor dem Tode wurden die Lungenfelder ziemlich plötzlich dunkler und eine 
DifTerenzirung des Herzschattens unmöglich (Lungenödem). Tod nach einigen ruck¬ 
artigen Convulsionen. — Letzter geröntgeter Flächeninhalt = 7 ! /.> qcm. 

Die sofort vorgenommene Section ergab das Herz naturgemäss 
grösser, als den Röntgenpausen entsprach. Alle Organe sahen wie aus¬ 
gelaugt aus, dabei war das Thier hochgradigst ödematös: Die Augen 
waren vorgequollen, die Zahn- und Lippenschleimhaut glieli dicken 

1) S. v. Jürgensen, Insuflicienz des Herzens. Nothnagol’s spec. Phathol. u. 
Therap. XVI. 1. 1. S. 10;» IF. 

2) Jacoby, Archiv f. exper. Pathol. u. Pharmak. Bd. 44. S. BBS. 

3) Cohn heim und Licht heim fanden, dass nach Kochsalzinfusion in Folge 
der raschen Ausscheidung der Flüssigkeit nur eine ganz geringe Drucksteigerung 
statthat. Nach Blutinfusionen hielt der Blutdruck länger an (Samuel). 
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Wülsten, in deren Vertiefungen die Zähne steckten. Bei jedem weiteren 
Schnitt quoll aus den Geweben Flüssigkeit hervor; wenig Flüssigkeit nur 
in den serösen Höhlen, reichlich in den Nieren und der Blase; man 
konnte aus den einzelnen Theilen des Thieres wie aus einem Schwamm 
die Oedemflüssigkeit ausdrücken. — In diesem Falle, in dem also der 
gesunde Herzmuskel die ungeheure Menge Flüssigkeit via kleinen Kreis¬ 
lauf in die Gewebe gepumpt hatte, war es bis dicht vor dem Tode nicht 
zur Erweiterung seiner Höhlen gekommen. Das Lungenödem bekam es, 
weil es starb, es starb nicht an Lungenödem, sondern an den Folgen 
der Gehirnanämie. — 

Pulsvolumen- und Herzgrössen-verändernd wirken als typische Herz- 
giftc alle Substanzen der Digitalisgruppc. Charakteristisch für die toxi¬ 
sche Wirkung derselben ist der systolische Herzstillstand, und zwar tritt 
er bei Kalt- wie Warmblütern ein. Schmiedeberg 1 ) und seine Schüler 
unterschieden bei einer einem Hunde beigebrachten stark wirksamen 
Dosis folgende 4 Veränderungen an der Blutdruckcurvc: 1. ein Stadium 
der Blutdrucksteigerung mit verlangsamten Puls, 2. hohen Blutdruck- 
und Pulsbeschleunigung, 3. ein Stadium der Arythmic bei hohem Druck, 
4. den Druckabtall bis zum Herztode. 

Ein umfassendes Referat und eine Anzahl eigener Versuche (zum 
grössten Theil mittels des von Hering 2 ) und Bock 3 ) angegebenen Ver¬ 
fahrens der Isolirung des Warmblüterherzkreislaufcs gewonnen) thcilte 
jüngst Gott lieb 4 5 ) mit. Er besprach ganz wesentlich das therapeutische 
Stadium, die Vcrgrösserung des Pulsvolumens, die Vermehrung der Herz¬ 
arbeit, die aus der besseren Kraftausnützung durch stärkere Verkürzung 
in der Systole, nicht aus der besseren Ueberwindung maximaler Wider¬ 
stände resultirt, und er Hess, seinem Thema entsprechend, das toxische 
Stadium, die Irregularität, die Verlängerung der Systolendauer, die all- 
mälige Entwickelung des systolischen Stillstandes unbehandelt. — Wich¬ 
tig für die Deutung meines gleich folgenden Versuches ist übrigens noch 
die experimentelle Thatsache, dass sich die Vorhöfe durchaus verschieden 
verhalten [Wybauw 6 ): Erste Wirkung des Helleborein: Vcrgrösserung des 
Pulsvolumens und Arbeitssteigerung mit oder ohne Abnahme der Pulse. 
Zweites Stadium: Blutdruck sinkt beträchtlich, die Contraction wird un¬ 
regelmässig pcristaltisch und der Ventrikel nimmt eine systolische Stellung 


1) Schmiedeberg, Festgabe für C. Ludwig, 1874 und Archiv für experim. 
Pathol. und Pharmak. XVI. 1882. 

2) H. S. Hering, Pllüger’s Arch. f. d. ges. PhysioL Bd. 72. 1808. 

3) .loh. Bock, Arch. f. exper. Pathol. u. PhysioL 41. 1808. 

4) Gottlieb, Herzmittel und Vasomotorenmittel. 19. Congress f. innere Med. 
Berlin 1001. 

5) Wvbauvv, Arch. für experim. Pathol. u. I’harmakolog. Bd. 44. S. 434. — 

Beitrag zur Kenntniss der pharm. Wirkung der StotTe aus der Digitalisgruppe. 
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an. Die Arbeit lässt schnell nach und sinkt bis zur Nulllinie. Der Vot- 
hof im Gegentheil wird gedehnt, steht aber auch bald still!] 

Von grosser theoretischer Wichtigkeit betreffs der Erklärung der 
Digitaliswirkung, speciell der toxischen, sind die Arbeiten vonJacoby 1 ), 
AYybauw (s. o.) und Benedicenti 2 ), welche einen grundlegenden Unter¬ 
schied zwischen der endocardialen und exocardialen Application der Digi¬ 
talislösung feststellten. Im Gegensatz zur ersteren steht bei der zweiten 
das Herz in Diastole still. Wybauw erklärt beide Vorgänge als Hem¬ 
mungsvorrichtungserregung, aber bei Einwirkung von innen sei der Elasti- 
citätsvcrlust des Muskels maassgebend, deshalb könne keine Diastole ein- 
treten. Benedicenti hält die Wirkung bei äusserer Application nicht 
für eine Hemmungswirkung. Er meint, die Unterschiede sprächen für 
gewisse Unterschiede in der Anordnung in den inneren und Muskelfasern 
des Herzens, über die weitere Untersuchungen Aufschluss geben würden. 

— Ohne selbst einschlägige Untersuchungen bringen zu können möchte 
ich auf Grund der mehrfach erwähnten Albreeht’schen anatomischen 
Untersuchungen die letztere Erklärung für ungezwungen und durchaus 
annehmbar halten. 

8. Thierversuch. 

Kräftiger, grosser woisser Terrier (mit schwarzen Rückenflecken). Puls 120. 
Athmung 32. Flächeninhalt des Herzens = 55 qcm. -- Zur Verwendung kam das 
neue Präparat Digitalinum-Merck in einer Lösung 0,2/100,0 als Injectionsflüssigkeit 
(subcutan). 

5 Min. nach 2 Spritzen (ä 1 ccm): lebhafte systolische Contractionen. Flächen¬ 
inhalt 0 OV 2 ( l crn * — 5 Min. später nach 6 Spritzen Flächeninhalt — 49 x / 4 qcm. 
Puls ca. 100, regelmässig, voll, äqual. — 5 Minuten später nach 8 Spritzen Flächen¬ 
inhalt = 51 x / 4 qcm. — 5 Minuten später nach 20 Spritzen Flächeninhalt = 54 qcm. 
Puls um 120, lebhafte Systolen. — Etwa nach J / 2 Stunde Flächeninhalt — 51 x / 4 qcm. 

— Nach 40 Minuten (insgesammt 30 Spritzen) Puls irregulär, inäqual ca. 144. 
Flächeninhalt = 39 1 /* qcm. — Nach 45 Minuten Flächeninhalt = 33y 2 qcm. Puls¬ 
action höchst unregelmässig, inäqual. — Einige Minuten später = 38 qcm. Zwei 
weitere Spritzen. Puls 68, aussetzend, inäqual, irregulär. Flächeninhalt = 43 3 / 4 qcm. 
Nach ca. 1 Stunde ~ 48y 2 . Exitus. 

Bei den letzten Pausen von der maximalen Verkleinerung des Herz- 
sehattens (33y 2 qcm) an fiel eine Formveränderung des Herzens in der 
Weise auf, dass die Herzspitze nach links hin spitzwinkliger erschien 
und das rechte Herz oberhalb des Zwerchfells nach rechts hin local 
mehr ausgebuchtet erschien. Durch diese locale Formveränderung nahm 
der Flächeninhalt wieder zu. Es ist zweifellos und dies wurde auch 
durch die unmittelbar angeschlossene Section bestätigt, dass es sich um 

1) Jacoby, Zur Physiologie des Herzens unter Berücksichtigung der Digitalis¬ 
wirkung. Arch. f. exper. Pathol. u. Pharmak. 44. S. 368. 

2) Benedicenti, Uebcr die Wirkung der Digitalisgruppe bei exocardialer 
Application. Arch. f. exper. Pathol. u. Pharmak. 47. 1902. S. 360. 

Zeitachr. f. klin. Medicin. 51. Bd. H. 1 u. 2. i 
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den dilatirten rechten Vorhof handelte, während die systolische Katnmer- 
verkleinerung die Eigenthüralichkeit des Herzspitzentheils bedingte. 

Es ist unnöthig, an der Hand obiger Zahlen die Digitalin Vergiftung 
in ihrem Entwickelungsgang nochmals zu wiederholen. — Erwähnt sei 
noch, dass Versuche, die durch Erstickung eine Mehrarbeit des Herzens 
hcrvorrufen und das dem systolischen Stillstand nahe Herz wieder zu 
kräftigeren Diastolen anregen sollten (Schmiedeberg), misslangen. Schon 
die sich gewaltsam ändernden Zwerch feil Verhältnisse Hessen kaum 
Schlüsse zu. — 

Ich gehe jetzt zu Versuchen über, die eine directe Schädigung des 
Herzmuskels combiniren sollen mit einer Belastung des nicht unter ge¬ 
sundhaften Bedingungen schlagenden Herzens durch äussere Arbeit. 

L Anämie. Bekannt ist, dass ein einmaliger, wenn auch bedeu¬ 
tenderer Blutverlust von Thieren wegen schnellen Ersatzes des verlorenen 
Quantums relativ gut vertragen wird. Diesbezüglich durfte eine erheb¬ 
liche Beeinflussung des Gefässsysteras und des Herzens nicht erwartet 
werden. Ein einschlägiger Versuch illustrirt dies: 

9. Thierversuch. 

Gelber, mittclgrosser Pudel. Herztöne rein. 

27. November. Flächeninhalt des Herzens — 40 y 2 qcm. — 1 Stunde nach einer 
Venae sectio von 70 ccm Blut Flächeninhalt — 39 x / 4 qcm. — 6 Stunden im Lauf¬ 
rad gelaufen. Flächeninhalt = 41 1 / 4 qcm. 

5. December. 1 Stunde nach einer Blutentnahme von 110 ccm Blut aus der 
Arteria femoralis. Flächeninhalt = 44 3 / 4 qcm. (Laufen wegen der gesetzten Wunde 
nicht möglich.) 

6. December. 1 Tag nach der Blutentziehung. Flächeninhalt = 42 1 / 2 qcm. 

Es wurde in folgendem Versuch so vorgegangen, dass dem Thiere 
jeden Morgen eine 100 ccm oder mehr betragende Menge Blut aus der 
Ohrarterie entnommen wurde (in Aethernarkose). 

10. Thierversuch. 

Mittelgrosser, muskelstarker, brauner Schäferhund. Puls 132. Athmung 24. 
Laute, paukende, reine Herztöne. 

13. März 1903. Flächeninhalt des Herzens = 48 y 4 qcm. Blutbefund 6200000 
rothe, 24000 weisse Blutkörperchen. Spec. Gewicht 1060. 

14. März. 100 ccm Blut entnommen. 

15. März. 150 ccm Blut entnommen. Spec. Gewicht 1055. 

16. Marz. 120 ccm Blut entnommen. Spec. Gewicht 1051. Puls 72. Athmung 16. 
An allen Ostien leise systolische Geräusche hörbar. Sehr matt. Puls 80. Athmung 15. 
Flächeninhalt des Herzens = 47*/ 4 qcm, nachdem er 4 Stunden im Laufrad ge¬ 
laufen ist. 

17. März. 130 ccm Blut. Spec. Gewicht 1046. Puls 80. Athmung 68. 

18. März. 100 ccm Blut. Spec. Gewicht 1043. Puls 70. Athmung 60. 

19. März. 140 ccm Blut. Spec. Gewicht 1038. Puls 170. Athmung 50. Blut¬ 
befund 3075000 rothe, 17000 weisse Blutkörperchen. Flächeninhalt = 46y 2 qcm. 

Nach 3 Stunden Laufen: Flächeninhalt = 46 L / 4 qcm. Puls 156. Athmung 18! 
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20. März. Nach 1 Stunde Laufen Puls 148, Athmung 17. Laute paukende, un¬ 
reine Töne. Verbreiterter Spitzenstoss. Flächeninhalt = 46 qcm. 100 ccm Blut. 
Spec. Gewicht 1034. Puls 80. Athmung 40. 

21. März. 100 ccm Blut. Spec. Gewicht 1032. Puls 70. Athmung 32. Hämo¬ 
globin 45 pCt. (Tallqvist). 

22. März. 100 ccm Blut. Spec. Gewicht 1032. Puls 180. Athmung 34. Hämo¬ 
globin 42 pCt. 

23. März. 100 ccm Blut. Spec. Gewicht 1030. Puls 72. Athmung 18. Hämo¬ 
globin 35 pCt. Poikilocytose. 2243800 rothe, 16000 weisse Blutkörperchen. Laute 
systolische Geräusche über allen Ostien. Kernhaltige rothe Blutkörperchen (im 
delibrinirten Blute!). Nach 2 Stunden Laufen: Puls 148, Athmung 17. Flächeninhalt 
= 50Y 2 qcm. 

24. März. 100 ccm Blut. Spec. Gewicht 1030. Puls 80. Athmung 24. Hämo¬ 
globin 32pCt. iy 2 Stunden scharf gelaufen: Puls 156, Athmung 13. Laute blasende 
systolische Geräusche. Flächeninhalt des Herzens = 46 qcm. 

25. März. Während der Blutentnahme nach 20—30 ccm plötzlicher Exitus. 

Die sogleich angeschlossene Section ergab hochgradigste Anämie 
sämmtlichcr Organe, keine Blutaustrittc. Das Herz war blass, an der 
Musculatur konnte weder makroskopisch noch mikroskopisch eine Ver¬ 
änderung constatirt werden (insbesondere keine Verfettung). 

Der vorliegende Versuch, in dem es durch Muskelarbeit bei hoch¬ 
gradigster Anämie nicht zur Entwickelung einer Dilatation kam, hat sein 
Bedenkliches Das Versuchsthier war ein kräftiger, musculöser Schäfer¬ 
hund, der auch der Grösse seines Herzschattens nach ein „erstarktes 4 * Herz 
besass. ln solchen Fällen wird sowohl die Schädigung des Herzmuskels, 
als die dann an ihn gestellte Anforderung recht bedeutend sein müssen, 
falls es zur Dilatation kommen soll. Die Anämie war in der That in 
unserem Versuch eine hochgradige, die Arbeit w r urde bei der grossen 
Hinfälligkeit des Thieres in der Erwartung, bei der Durchleuchtung eine 
Dilatation zu finden, scheinbar jeweils zu früh eingestellt. — Besonders 
hinzuweisen ist auf das mächtige Ansteigen des Pulses nach der Arbeit 
und das Zurückgehen der Athmungszahl, die dann allerdings durch abnorm 
tiefe „grosse 4 * Athemzüge repräsentirt wurde. 

Aus äusseren Gründen konnte dieser sicher repetitionsnöthige Ver¬ 
such nicht wiederholt werden. — Dass es sich bei der Chlorose und 
der pernieiösen Anämie allerdings um ganz andere Dinge handelt, das 
sei hier nur als selbstverständlich erwähnt. 

2. Hunger resp. Kachexie. 

11. Thier versuch. 

Kleiner schwarzer Pudel. Gewicht 7 1 / 12 Kilo. 

17. März. Puls 100. Athmung 24. Flächeninhalt — 32 1 / 2 qcm. Hungert bis 
zum 26. März = 8 Tage völlig. 

18. März. Puls 100. Athmung 24. 

19. März. Puls 120. Athmung 20. 

4* 
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20. März. Puls 110. Athmung 22. Erhält 1,5 g Phloridzin subcutan. 

21. März. Puls 90. Athmung 18. Zuckerreaction positiv. 

22. März. Puls 100. Athmung 20. 

23. März. Puls 80. Athmung 20. Zuckerreaction sehr schwach positiv. Erhielt 
2,0 g Phloridzin subcutan. 

24. März. Puls 90. Athmung 18. Zuckerreaction positiv. 

25. März. Puls 100. Athmung 20. Zuckerreaction schwach positiv. Flächen¬ 
inhalt des Herzens = 30% qcm. Körpergewicht 6 Kilo. — Läuft ständig ange¬ 
trieben % Stunden. Danach Puls unregelmässig, ungleichmässig, aussetzend. Auf¬ 
fallend klappende Töne. Puls 120. Athmung 16. Flächeninhalt 36% qcm, und 
zwar ist ausschliesslich der rechtsseitige Herzschatten erweitert. Das Thier ist höchst 
matt, muss in den Stall getragen werden. Bekommt etwas Semmel und Milch zu 
fressen. 4,5 g Phloridzin subcutan. 

26. März. Puls 80. Athmung 24. Sehr schwach. 

27. März. Nach Ruhe Flächeninhalt 36 qcm geblieben. Puls 80. Athmung 20. 
Der Puls ist gleichfalls irregulär und inäqual geblieben. Durch starkes Antreiben 
wird % Stunde Laufen erreicht. Flächeninhalt = 41% qcm. Auf das Aeusserste 
erschöpft. Zuckerreaction stark positiv. Wird durch Durchschneidung der Carotis ge- 
tödtet (= 215 ccm Blut). — Die Section ergiebt ein dilatirtes Herz; Muskel blass 
und trocken. Keine Fettdegeneration. Klappen intact. 

In diesem Versuch wurde also durch eine directe Ernährungsschädi¬ 
gung des Gesammtthieres, also in letzter Instanz auch des Herzmuskels, 
verbunden mit einer forcirten Zuckerausscheidung im Hunger durch eine 
geforderte Muskelleistung ein Versagen des Herzens erreicht, das sich in 
einer acuten Erweiterung des rcchtseitigen Herzschattens zusammen mit 
einer acuten Verschlechterung der Pulsqualität und hochgradiger Schwäche 
erweist. Diese Vergrösserung blieb zusammen mit den anderen Sym¬ 
ptomen bestehen und wurde durch eine zweite Arbeitsleistung nach zwei 
Tagen noch wesentlich gesteigert. — Eine besondere locale Erkrankung 
des Herzmuskels ergab die Section nicht. — 

3. Fieber. „Hochgradige Fieberzustände bewirken ganz allgemein 
Verbreiterung des Herzens, vielleicht noch öfter tritt sic zur Zeit der 
Reconvalescenz auf, besonders nach Typhus, Diphtherie, Scharlach und 
ist hier nach Krehl, Romberg u. A. von entzündlichen Processen des 
Herzmuskels abhängig. — Für die febrile und postfebrile Herzdilatation 
scheinen sich in der That andere, reine Entzündungsvorgänge als Ursache 
zu ergeben“ [Gerhardt 1 )]. 

Für die Art der Fiebererzeugung an Versuchsthieren ist KrehUs 2 ) 
Arbeit vorbildlich geworden. Ihr entnehmen wir, dass die Normaltem¬ 
peratur der Hunde im allgemeinen zwischen 37,5 und 39,9 schwankt; 
kleinere Thiere haben höhere Temperaturen, desgl. jüngere. Die Form 
der Temperaturcurve ist oft allein ausschlaggebend für das Urtheil, ob 
Fieber besteht oder nicht. 

1) Gerhardt, Lehrbuch der Auscultation und Percussion. 6. Aull. 1900. 

2) Krehl, Versuche über die Erzeugung von Fieber bei Thieren. Arch. f. exp. 
Path. u. Pharm. Bd. 35. S. 222. 
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Da es mir nur darauf ankam, eine Infection mit Fieber zu erzeugen, 
so verfuhr ich so, dass ich 

12. Thierversuch: 

einem mittelgrossen Hunde (Kreuzung zwischen Spitz und Bulldogge) 2 ccm 
Caverneninhalt einer an Phthisis pulmonum zu Grunde gegangenen Patientin in das 
vordere Mediastinum spritzte, und zwar am 11. März Mittags. Vorher am 

10. März Mittags war die Temperatur 38,7. 

11. Marz. Flächeninhalt des Herzens 35 qcm. 2 Uhr Nachmittags Tempe¬ 
ratur 38,5. 

12. März. 7 Uhr Abends Temperatur 40,5. 

13. März. 12 Uhr Mittags Temperatur 40,3. Puls 144. Athmung21. Der Hund 
ist krank, fröstelt. Flächeninhalt des Herzens = 30 3 / 4 qcm. — 2 Stunden (getrieben) 
gelaufen: Flächeninhalt 48 qcm! Puls 136. Athmung 22. Aeusserst matt. 6 Uhr 
30 Min. Abends Temperatur 40,5. 

14. März. Thier sehr matt, krank. 11 Uhr Vormittags Temperatur 40,3. Peri¬ 
card iales Reiben. 

15. März. 11 Uhr Vormittags Temperatur 40,5. 

16. März. 12 Uhr Mittags Temperatur 40,4. Matt, hinfällig. Puls 132. Ath¬ 
mung 18. Flächeninhalt des Herzens •-= 51 qcm. — Nach J / 4 Stunde thcils (ge¬ 
trieben) activem Laufen, theils Widerstandsbewegungen (durch Raddrehen): Flächen¬ 
inhalt des Herzens 50 qcm. 

17. März. 12 Uhr Mittags Temperatur 40,4. 

18. März. 6 Uhr Nachmittags Temperatur 40,3. Puls 130. Athmung 18. 

19. März. 12 Uhr Mittags Temperatur 40,4. Puls 124. Athmung 20. Flächen¬ 
inhalt des Herzens = 53 3 / 4 qcm. 

20. März. 12 Uhr Mittags Temperatur 40,4. Puls 100. Athmung 20. Exitus 
( durch Keulenschlag auf den Kopf). 

Die sofort angeschlossene Section ergab ein dilatirtes Herz, daneben 
eine trockene, zottige Pericarditis. In dem linken Oberlappen entsprechend 
der Einstichsöffnung ein wallnussgrosser Gangränherd. Multiple Lymph- 
drüsensehwellung. — 

In diesem Falle tritt eine acute Dilatation hochgradigen Charakters 
durch eine Arbeitsleistung an einem durch eine febrile Infection mit¬ 
erkrankten Herzen hervor. — 

4. Gifte, a) Phosphor. Von den sogenannten physiologischen 
Herzgiften 1 ) muss ich hier absehen, über die typischen Herzgifte ist be¬ 
reits oben ein Versuch mitgetheilt. Als weiteres Gift, welches den Herz¬ 
muskel als solchen zu verändern im Stande ist, war der Phosphor zu 
prüfen. 

Dabei ist strikte zu unterscheiden zwischen der acuten und chroni¬ 
schen Phosphorvergiftung. Gewöhnlich wird als kleinste tödtliche Dosis 
für mittelgrosse Hunde etwa 0,2—0,3 g angenommen 2 ), doch kann ich 

1) E. v. Cyon, Die physiologischen Herzgifte. Alte und neue Methoden zum 
Studium der intra- und extracardialen Nervencentra. Arch. f. d. ges. Phys. LXXY11. 
5-6. 1899. S. 215. 

2) Riess, Phosphorvergiftung in Eulenburg’s Realencyelopädie. 3. Aull. 1898. 
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nach eigener Erfahrung bestätigen, dass die verschiedenen Thierc indivi¬ 
duell sich höchst verschieden verhalten. Eine Dosis, die von dem einen 
Thier ohne acute Symptome vertragen wird, ruft bei dem anderen racc- 
verschiedenen gleichgrossem Thier acuten Exitus binnen 12—24 Stunden 
hervor. — Pal 1 ) äusserte sich jüngst über die Bedeutung der Herz¬ 
muskelveränderung bei der Phosphorvergiftung. Er beruft sich auf 
16 Fälle, 6 wurden geheilt, 8 starben subacut. 2 in 6—12 Stunden: 
Die Herzmuskeldegeneration bei der subacuten Phosphorvergiftung be¬ 
stimmt nicht den tödtlichen Ausgang nach seiner Meinung. Das Sinken 
des Blutdrucks sei zunächst durch die Vorgänge ira Gefässsystem be¬ 
dingt und die Prognose am besten nach der Beschaffenheit des Blut¬ 
drucks zu beurthcilen. Die Todesursache der acuten Fälle sei noch un¬ 
entschieden. 

Hauser 2 ) fand, dass bei Durchströmung eines Froschherzens am WilMani¬ 
schen Apparat mit einem Gemisch von normalem Rinderblut und 0,7 proc. NaCl- 
Lösung (1 : 3), das vorher eine Phosphor-Röhre passirt hatte, dasselbe nach einigen 
plötzlichen und unregelmässigen diastolischen Pausen nach wenigen Minuten mit sehr 
bedeutender Herabminderung des Pulsvolumens zur diastolischen Erschlaffung kam. 

Ferner theilte noch Ducceschki 3 ) die graphische Registrirung der Thätigkeit 
des suspendirten Herzens an Fröschen mit, denen 1—2 mg Phosphor in Oel oder 
Gummiemulsion subcutan injicirt wurden: Abnahme der Frequenz auf die Hälfte, 
Allorrythmie, atypische Arythmie, beträchtliche Verlängerung des systolischen und 
diastolischen Schenkels vom Cardiogramm, Abnahme der Hubhöhe und der Heiz¬ 
leitung, schliesslich Stillstand in Diastole. Er deutet die Veränderungen als Ernäh¬ 
rungsstörungen der Herzmuskelfasern durch den Phosphor. 

Trotzdem für meine Zwecke lediglich die subacute resp. subchro¬ 
nische Phosphorvergiftung in Betracht kommt, darf ich doch kurz die 
Zahlen eines verunglückten Versuchs mittheilen. 

13. Thierversuch. 

Schwarzer mittelgrosser Spitz. 

17. März. Puls 140. Athmung 40. Herztöne rein. Flächeninhalt des Herzens 
= 38 qcm. Erhält 0,1 Phosphor in warmer Milch mit Brod. 

19. März. Puls 130. Athmung 24. Gesund. Erhält wieder ca. 0,1 g Phosphor 
in warmer Milch mit Brod. 

20. März. Puls 100. Athmuug 20. Gesund. Frisst und säuft gut. 

21. März. Puls 120. Athmung 22. Gesund. Frisst und säuft gut. 

22. Marz. Puls 130. Athmung 18. Gesund. Frisst und säuft gut. Erhält 
Abends ca. 0,2 g in gleicher Weise. 

23. März. Morgens moribund. Puls 78. Athmung 3G. Flächeninhalt des 
Herzens 40 3 4 qcm. — Nach dem Röntgen Puls schwach, sehr von der Athmung ab- 


1) Pal, Heber die Bedeutung der Herzmuskel Veränderung bei der Phosphor¬ 
vergiftung. Zeitschr. f. Heilk. XXI. 1900. 

2) Hauser, Beiträge zur Kenntniss von der Phosphorwirkung. Arch. f. exp. 
Path. u. Pharm. Bd. 36. S. 177. 

3) Ducceschki, Sur le coeur lentement empoisonc avee du phosphore. Arch. 
ital. de Biol. XXXI. 2. p. 232. lief. (Jentralbl. f. Physiol. 1S99. S. 358. 
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hängig, doppelt bis 3mal so schnell bei der Inspiration. Töne rein. Kurz vor dem 
Exitus: Puls 78. Athmung 36. Flächeninhalt des Herzens =t 43y 4 qcm. 

Die Section ergab nicht stark dilatirte Höhlen; zahlreiche punkt¬ 
förmige bis linsengrosse Blutungen am Herzbeutel. Herz und Leber 
blass-braungrau, keine deutliche fettige Metamorphose. 

Verwerthbar ist der folgende Versuch. 

14. Thier versuch. 

Gelbschwarzer stichelhaariger Schäferhund. 

23. März. Flächeninhalt — 34 qcm. Puls 70. Athmung 25. Circa 0,1 g Phos^ 
phor in Milch aufgekocht mit Brod. 

28. März. Keine Krankheitserscheinungen. Puls 64. Athmung 19. Flächen¬ 
inhalt — 33 3 / 4 qcm. — Circa 0,1 g Phosphor auf die gleiche Weise. Läuft ca. eine 
Stunde getrieben. Puls 64. Athmung 19. Flächeninhalt = 39*/ 4 qcm. 

4. April. Circa 0,1 g Phosphor auf dieselbe Art. Frisst und säuft gut, nur 
etwas matt. 

10. April. Circa 0,1 g Phosphor auf dieselbe Art. Frisst und säuft gut, nur 
etwas matt. 

11. April. Flächeninhalt = 42 qcm. Puls 108. Athmung 20. Nicht zum 
Laufen zu bringen. 

15. April. 1V 2 Stunden gelaufen. Puls 110. Athmung 20. Flächeninhalt 
38 3 / 4 qcm. 

15. April. Getödtet. Unmittelbar post mortem: Flächeninhalt = 37y 2 qcm. 
«Vs Stunden post mortem = 29 qcm. 

Die Section ergab Fettleber und Fettdegeneration des Herzens 
massigen Grades, keine Blutungen. 

Hasenfeld und v. Fenyvessy 1 ) zeigten, dass die Leistungskraft des Phos¬ 
phorherzens in der That eine genügende ist, um den Kreislauf zu erhalten und dass 
das Herz unter diesen Umständen nicht wesentlich hinter der Norm zurückstehende 
Leistungen vollbringen kann (z. B. bei Aortencompression). Nur beim Erstickungs¬ 
versuch zeigte sich, dass der Effect ausblieb oder ungenügend war, wmraus auf eine 
Störung des Vasomotorencentrums geschlossen wurde. In einem Falle sehr vorge¬ 
schrittener Phosphorvergiftung gelang noch eine ausgiebige Drucksteigerung durch 
Nebennierenextract. 

Pal meint in seinem oben erwähnten Aufsatz: Im Allgemeinen lehrt das Bei¬ 
spiel der Phosphorvergiftung also, dass es gerechtfertigt erscheint, die Gefahr der 
acuten Degeneration des Herzmuskels im Einzelfalle, wo es sich um vorher gesunde 
Individuen handelt, weniger streng zu beurtheilen, als es eben traditionell geschieht. 
Jedenfalls steht, nach diesen Erfahrungen zu schliessen, dieso Art der Erkrankung 
des Herzmuskels, nämlich die Allgemeinerkrankung der Muskelfasern, weit zurück 
gegen die herdförmigen oder partiellen Erkrankungen. 

Bali ns 2 ) fand bei Aorteninsufficienz -j- 0,01—0,066 pro die Phosphor keine 
Compensationsstörungen. 

Hasen feld 3 ) gab Aorteninsufficienz-Kaninchen 2—3 Monate nach der Opera- 

1) Hasenfeld und v. Fenyvessy, Ueber die Leistungsfähigkeit des fettig 
entarteten Herzens. Berliner klin. Wochensehr. 1899. 

2) Bali ns, Deutsche med. Wochensehr. 1898. 

3) Hasenfeld, Ueber die Leistungsfähigkeit des fettig entarteten Aorten- 
insuflicienzherzens. Berliner klin. Wochensc-hr. No. 50. 1900. 
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tion 4—9 mg Phosphor. Nach 48 Stunden Herzinsufflcienz. Die Schlusssätze lauten: 
1. Aorteninsufficienzthiere vertragen die Phosphorvergiftung viel schlechter, als nor¬ 
male. 2. Das hypertrophische Aorteninsufficienzherz hat eine besondere Neigung, 
fettig zu entarten. 3. Massige Grade der acuten Verfettung beeinflussen die Kraft 
und Leistungsfähigkeit des hypertrophen Herzmuskels weder bei gewöhnlicher, noch 
bei erhöhter Arbeitsleistung. 4. Bedeutende Grade der acuten Verfettung führen zur 
Kraftabnahme des Aoiteninsufßcienzherzens oder gar zu schweren, den Tod herbei¬ 
führenden Kreislaufstörungen. 

Dem 3. Schlusssatz dürften meine Versuchsbedingungen entsprechen. 
Wie die Section zeigte, war es nicht zu bedeutenderer Verfettung des 
Herzmuskels gekommen und demnach auch nicht zur acuten Dilatation, 
wie z. B. bei dem Fieberhund. Eine diastolische Vergrösserung nach der 
ersten Arbeit ist allerdings vorhanden, sie blieb auch weiterhin nach¬ 
weisbar; ob wir es hier mit einem Nachlassen der systolischen Con- 
tractionskraft der geschädigten Muskelfasern oder mit einer echten Dila¬ 
tation im strengeren Wortsinn zu thun haben, muss dahingestellt bleiben. 

Andere Methoden, um eine ausgedehnte fettige Metamorphose herbei¬ 
zuführen, wie z. B. die Ueberhitzung des Thieres, blieben für mich un¬ 
anwendbar. Hingegen hat Lindemann 1 ) uns in dem Oleum pulegii, 
dem ätherischen Oel der Flohkrautminze (Mentha Pulegium) ein sicher 
wirkendes Mittel kennen gelehrt. In einzelnen Gegenden Englands und 
Amerikas steht es alsAbortivum in Ansehen, ist aber ebensowenig eins, 
wie der Phosphor. Die Vergiftungserscheinungen beim Menschen sind 
Erbrechen, Pupillendilatation, Bewusstlosigkeit. Tödtliche Dosis für Ka¬ 
ninchen (centrale Lähmung) 1,5—2,0 g, für mittelgrossc Hunde 3,0 —5,0 g. 
Chronische Vergiftung bei Hunden, die täglich 1,0 g bekamen, regel¬ 
mässiges Erbrechen, öfters Durchfall, Eiweiss und viel Indican im Urin, 
der an der Luft dunkel wurde. Gang vom 3. Tage an taumelnd, liegen 
matt im Käfig. Gehen in 7—9 Tagen im Coma während einiger Stun¬ 
den zu Grunde. Herzaction wenig verändert!, überdauert alle Functionen 
des Organismus. Steigen des Blutdrucks und Verlangsamung und Ver¬ 
grösserung der Pulsschläge geht Hand in Hand mit der Veränderung der 
Respiration bei der Pulegonvergiftung; eine ausgesprochene Herzwirkung 
tritt nicht ein. Pathologisch-anatomischer Befund: Starke Verfettung 
aller parenchymatöser Organe, besonders Nieren, Leber, Herz. 

15. Thierversuch. 

Weisser Spitz. 4. März. Flächeninhalt des Herzens = 30y 4 qcm. Puls 160. 
Athmung 32. 1,0 Oleum pulegii subcutan. 

8. März. 1,0 Oleum pulegii subcutan. 

11. März. Flächeninhalt = 32 3 / 4 qcm. Der Hund ist etwas schläfrig, taumelt 
nicht. Puls 140. Athmung 26. Heine gleichartige Herztöne. 1,0 Oleum pulegii sub¬ 
cutan. 


1) Lindemann, Heber die Wirkung des Oleum pulegii. Aich. f. exp. Path. 
u. Pharm. 42. S. 356. 
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13. März. Puls 124. Athmung 28. Flächeninhalt 29 y 2 qcm. 1,0 Oleum 

pulegii subcutan. 

15. März. 1,0 Oleum pulegii subcutan. Puls 100. Athmung 18. 

16. März. Flächeninhalt = 30 3 / 4 qcm. Der Hund ist taumelig, Herztöne rein, 
gleichmässig. — Läuft getrieben 1 / 2 Stunde scharf im Laufrad. Flächeninhalt = 
35 3 / 4 qcm. Puls 176. Athmung 32. Nach der Arbeit müde. 

17. März. 1,0 Oleum pulegii subcutan. 2 Stunden darauf wird der Hund todt 
im Stall gefunden. 

Section: Fettige Degeneration des Herzens nicht erheblichen Gra¬ 
des, insbesondere das rechte Herz betreffend. Verfettung der Nieren 
(hochgradiger als das Herz), in ganz geringem Grade auch der Leber. 
Keine Blutungen. — Klappen intact. 

Also auch in diesem Falle konnten wir auf Grund einer einen 
massig, besonders in seinem rechten Ventrikel, fettig entarteten Herzen 
zugemutheten, allerdings keineswegs beträchtlichen Anstrengung keine 
erheblichere Dilatation constatiren. Die diastolische Vergrösserung ist, 
wie in dem vorigen (Phosphor-)Versuch zu bewerthen. 

Während in den letzten Versuchen der Herzmuskel, bevor ihm eine 
entsprechende Arbeit zugemuthet wurde, in verschiedener Weise geschä¬ 
digt wurde und in einem früheren Versuch der Einfluss der Vagusreizung 
auf die Herzgrösse mit der dort angegebenen Reserve dargestellt wurde, 
musste cs werthvoll erscheinen, auch zunächst abgesehen von der Frage, 
ob die Entfernung der extracardialen Nerven auf den Herzmuskel tro- 
phische Einflüsse ausüben könnte, die Reaction eines seiner särcmtlichcn 
extracardialen Nerven beraubten Herzens auf eine ihm zugemuthete Ar¬ 
beitsleistung im bisher beachteten Sinne zu studiren. Besonders durch 
die bedeutsamen Arbeiten Engelmann’s 1 ) über die Automatie des Her¬ 
zens und His’ 2 ) über die Entwickelung des Herznervensysteras wurde 
die Frage der physiologischen Bedeutung der extracardialen Nerven und 
der Wirkung ihrer experimentellen Entfernung resp. Ausschaltung unter 
neuen Gesichtspunkten in den Vordergrund wissenschaftlicher Erörterung 
gerückt. Man suchte die Antwort in verschiedener Art und Weise und 
in verschieden gedeuteten Versuchsresultaten. Den weiter oben (Vagus¬ 
reizungsversuch) citirten Literaturangaben muss ich hier noch einige an¬ 
fügen. 

Schaternikoff und Friedenthal 3 ) kamen auf Grund von Thierversuchen 
über den Ursprung und den Verlauf der herzhemmenden Fasern zu folgenden 


1) Engel mann, lieber den Ursprung der Herzbewegungen und die physio¬ 
logischen Eigenschaften der grossen Herzvenen des Frosches. PiUiger’s Archiv, 
ßd. LXV. S. 109. 

2) His jr., Die Entwickelung des Herznervensystems beiWirbelthieren. Berichte 
d. sächs. Ges. d. wissensch. naturw. Classe. Leipzig 1891. Bd. XYlll. No. 1. 

3) Schaternikoff und Friedenthal, Ueber den Ursprung uud den Verlauf 
der herzhemmenden Fasern. Arch. f. Anat. u. Physiol. 1902. S. 53. 
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Schlüssen: Die herzhemmenden Fasern entspringen in der Medulla oblongata, in der 
liegend der Vaguskerne und des Ilypoglossuskerns. Die Aecessoriuskerne entsenden 
keine herzhemmenden Fasern. Die llauptmenge der herzhemmenden Fasern verlauft 
in den Vaguswurzelbündeln, der Accessorius führt in der Kegel keine herzhemmen¬ 
den Fasern; ein Theil dieser Fasern kann mit den Nn. accelcrantes gemeinsam ver¬ 
laufen ausserhalb des Wurzelgebietes des 9.—11. Hirnnerven. Das ohersto Bündel 
Grossmann’s l ) enthält in der Kegel keine herzhemmenden Fasern. Die herz¬ 
hemmenden Fasern sind als den Vasodilatatoren in vieler Hinsicht analoge, zum 
Sympathicus gehörige Nervenfasern anzusehen. — H. E. Hering 2 ) theilte uns be¬ 
sonders interessircnde Versuche über die Beziehung der extracardialen Herznerven 
zur Steigerung der Herzschlagzahl bei Muskelthütigkeit mit: Nach beiderseitiger 
Vagotomie steigt die Schlagzahl der früher normalen Tliiere stets sehr bedeutend, 
manchmal nach bald vorübergehendem anfänglichem Sinken. Die Steigerung der 
Athemfrequenz bei der Bewegung nach Vagotomie ist immer vermindert. Nach Aus¬ 
schaltung beschleunigender Nerven sinkt die Acceleration durch Bewegung bedeutend. 
Die motorische Acceleration ist gering wegen der ohnehin vorhandenen Schlagzahl 
und der Aenderung dor Athmung. Aus der Gesammtheit seiner Versuche schliesst 
H., dass die Steigerung der Herzfrequenz bei Muskelthätigkeit hauptsächlich an die 
Integrität der Beschleunigungsnerven gebunden ist und dass die beim normalen 
Tliiere stattlindende Zunahme der Erregung herzbeschleunigender Nerven durch die 
gleichzeitige Abnahme der Erregung herzhemmender Nerven unterstützt wird. 

Die Hering’schc Methode zur Isolirung des Herz-, Lungen-, Coronarkreislaufs 
bei unblutiger Ausschaltung des ganzen Centralnervensystems, mittelst der er u. A. die 
von Kn oll und Heidenhain beobachteten Unregelmässigkeiten des Herzschlags bei 
Blutdrucksteigerung auch dann auftreten sah, wenn das Herz vom extracardialen Ner¬ 
vensystem vollständig isolirt war 3 ), diese Methode war für meine Zwecke nicht an¬ 
wendbar, sondern allein die blutige Trennung des Herzens von seinen sämmtlichen 
Verbindungen mit dem Centralnervensystem. Friedenthal hat auf dem Hamburger 
Naturforschercongress 4 ) und später ausführlich 5 ) über die Entfernung der extracar¬ 
dialen Herznerven bei Säugethieren berichtet. Seiner Meinung nach haben die extra¬ 
cardialen Herznerven nicht, wie z. B. Funke 6 ) aussprach, die Bedeutung trophischer 
Nerven; denn die histologische Querstreifung geht nicht zu Grunde (K. F'unke, Ein¬ 
seitige Vagotomie erzeugt keine, doppelseitige in ] / 3 der Fälle Verfettung der Muskel¬ 
fasern. Auch nach Entfernung aller extracardialen Nerven linden sich keine anderen 
Veränderungen, als nach Vagotomie allein; daher sei die Annahme trophischer Nerven 
nicht nöthig). Die Zahl der Herzschläge ist nach totaler Isolirung des Herzens nicht 
merklich verändert. Bei ruhendem Tliiere linden sich geringe Ausfallserscheinungen, 
jede grössere Arbeitsanstrengung ist jedoch unmöglich. Wenn durch Abklemmung 
der den Kopf versorgenden Arterien die Medulla oblongata maximal gereizt wird, 
steht als Ausdruck des Einflusses der extracardialen Herznerven binnen weniger Se- 


1) Gross mann, Ueber den Ursprung der Hemmungsnerven des Herzens. 
Pfliiger’s Arch. 1895. LIX. S. 1. 

2) E, II. Hering, Pfliiger’s Archiv. 72. 1898. 

3) Derselbe, Zur experimentellen Analyse der Unregelmässigkeiten des Herz¬ 
schlages. Pilüger’s Arch. Bd. 82. S. 1. 

4) Friedenthal, 73. Naturforscher-Congress. Hamburg 1901. 

5) Derselbe, Ueber die Entfernung der extracardialen llerznerven bei Säuge- 
thieren. Arch. f. Anat. u. PhysioL 1902. S. 53. 

6) Funke, Ueber die nach Durchschneidung der extracardialen Nerven auf¬ 
tretenden Veränderungen des Herzmuskels. Zeitsclir. f. Heilkunde. \\I. S. 1. 
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cumlen das Herz so gut wie still, während es doch den Antrieb zu seiner rhythmi¬ 
schen Thätigkeit in sich selber trägt. Sind sie durchschnitten, so kann der Tod des 
Centralnervensystems das Herz nur noch durch Aufhören der Athmung und Sinken 
des Blutdrucks indirecl schädigen und das Herz schlägt weiter, bis es (eventuell nach 
2,5 Stunden) an Sauerstoffmangel zu Grunde geht. Es wäre somit irrig zu glauben, 
dass nach Entfernung aller extracardialer Herznerven keinerlei Connex zwischen den 
Erregungen des cerebrospinalen Nervensystems und Veränderung des Herzschlages 
bestehen könnte. Die Zahl der Herzschläge kann durch den Blutdruck direct ohne 
Uebermittelung nervöser Erregungen stark beeinflusst werden. Selbst das aller zu¬ 
führenden Nerven beraubte Herz besitzt also noch eine Regulirungsmöglichkeit, in 
Zahl und Kraft seine Herzschläge den augenblicklichen Erfordernissen anzupassen. 
Die Erregung der Medulla oblongata wird durch Erregung der gefässerweiternden 
oder gefässverengernden Nerven und die damit verknüpften Aenderungen des Blut¬ 
drucks auch unter diesen Umständen auf das Herz sich geltend machen, freilich in 
sehr viel geringerem Grade, als bei Anwesenheit der extracardialen Herznerven. — 
An anderen Orten *) sind ähnliche Thatsachen besprochen und behandelt. 

Herr Dr. Friedenthal hatte nun die grosse Güte, auf meine Bitte 
hin die für einen Ungeübten sicher recht schwierige Operation an Hunden 
selbst vorzunehmen. Für seine liebenswürdigen, vielstündigen Bemühun¬ 
gen statte ich ihm auch an dieser Stelle meinen ergebenen Dank ab. 

16. Thierversuch. 

Einem mittelgrossen schwarzen Spitz wurde am8. Mai in Aethernarkosenach Durch¬ 
trennung aller rechterseits zum Herzen führenden Nervenäste und -Aestchen der rechte 
Vago-Sympathicus unterhalb des Recurrens durchschnitten. Die völlig freie Beweglichkeit 
des Stumpfes und das durch Anziehen des Vagus und Recurrens dooumentirte Fehlen 
irgend einer zum Herzen ziehenden Nervenverbindung garantirte den gewünschten 
Erfolg. Gleich nach der Operation und in den folgenden 24 Stunden brach der Hund 
häulig (Speisen und bei leerem Magen auch Schleim). Der Kehlkopfbefund war ein 
völlig normaler. Herzaction, Athmung und Temperatur waren nicht merkbar beein¬ 
flusst. Das Auftreten dor relativ heftigen Magenerscheinungen liess die Annahme zu, 
dass sich in diesem Falle die Hauptmasse der zum Magen führenden Fasern im 
rechten Vagus befunden hatten. — Der Hund wurde bis zürn 27. Juni, also über 
7 Wochen, in Ruhe gelassen und erst dann an ihm die 2. Operation vorgenommen 1 2 ). 


1) H. Frieden thal, Beitrag zur Frage nach den Beziehungen des Nerven¬ 
systems zum Automatismus des Herzens. Centralbl. f. Physiol. 1901. S. 619. 

1) Derselbe, Ueber die Beziehungen zwischen Herz und Centralnervensystem. 
Verhandl. der Physiol. Ges. zu Borlin. Arch. f. Anat. u. Phys. 1901. S. 143. 

2) Anmerkung: Die einzeitige Operation scheint unzweckmässig; wir ver¬ 
loren in Folge des Pneumothorax, der namentlich, wenn schon ein Vagus durch¬ 
schnitten ist, bedrohlich wirkt, 2 Hunde; allerdings stand uns eine Einrichtung für 
künstliche Athmung in der Charite nicht zu Gebote. — 2 Hunde starben in der Nar¬ 
kose (zu Beginn der ersten Operation beim Hautschnitt), resp. an einem Unglück 
während der Operation (Abklemmung der Vena anonyma durch einen stumpfen 
Haken seitens des Assistenten); 2 Hunde endlich daran, dass wir im Anschluss an 
die Mittheilung von Nicolaides („Ueber das Ueberleben der Hunde nach der un- 
gleichzeitigen Durchschneidung der Vagi u . 5. Intern. Physiologencongress in Turin. 
Pvef. Centralbl. f. Phys. 1901. S. 482) auf die Erhaltung eines Recurrens verzichteten 
und binnen 4 Wochen zum 2. Mal operirten. Beide Hunde gingen unter sündigem Er- 


Difitized by 


Gck igle 


Original frurn 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



60 


DE LA CAMP, 


Es wurden nun auf der linken Seite wiederum alle zum Herzen führenden Aeste sorg¬ 
fältig einzeln durchschnitten und endlich das Ganglion thoracicum mit einem Vagus- 
stück in der Länge von iy 2 cm resecirt. Wie das erste Mai gestaltete das Gesichts¬ 
feld, das sich bis zu dem freiliegenden Aortenbogen, resp. hinter denselben erstreckte, 
die Constatirung des Fehlens irgend einer directen oder indirecten Nervcncommuni- 
cation. Unmittelbar nach der Operation war der Hund (nach dem Verlliegen des 
Aetherrausches) relativ mobil. Puls 116, Athmung 30, Temp. 38,7. Noch am selben 
Abend frass und soff er ausgiebig. 


Datum 

Temperatur 

Athmung 

Puls 

*27. Juni 6 h 

38,7 

30 

116 

8 Ä, a h 

39,4 

20 

120 

28. Juni 7 j 2 h 

39,7 

24 

140 

10 h Abds. 

39,9 

26 

144 

29. Juni 7 1 2 h Morg. 

39,4 

20 

120 

7 h Abds. 

39,3 

24 

124 

30. Juni 7 h Abds. 

39,6 

20 

130 

1. Juli Morgens 

40,1 

13 

130 

Abends 

39,7 

16 

120 


Aus den angegebenen Zahlen ist ohne weiteres ersichtlich, dass sich der Puls 
fast garnicht, die Temperatur nur wenig verändert hat, dass hingegen die Athmung 
langsamer geworden ist. Die Athmung ist überhaupt schwer zu zählen; die Athem- 
züge sind selten, laufen langsam ab, sind klein, Inspirations- und Exspirationsphase 
annähernd gleich lang. Der Hund macht einen etwas müden, vorsichtigen Eindruck, 
bewegt sich sonst im Stall nach Belieben, läuft im Freien an der Leine im Schritt 
gutwillig mit. — Nach der 2. Operation kein Brechen, nur minimales Würgen. — 
Wunde wie das erste Mal nach 2 Tagen verheilt. 

8 . Mai. Vor der Operation: Flächeninhalt = 32 1 / 4 qcm. Puls 120. Athmung26. 

29. Juni. 1 x / 2 Tage nach der 2. Operation Flächeninhalt = 34 3 / 4 qcm. Vagus- 
Reflex (Einblasen von Tabakrauch in die Nase) negativ. 

1. Juli. Flächeninhalt — 34 3 / 4 qcm. Puls 130. Athmung 13. 

3. Juli. Flächeninhalt = 33 3 / 4 qcm. Puls 116. Athmung 14. Laufrad: Etwa 
10 Minuten läuft er spontan, dann noch einige Male getrieben und gelockt herum, 
dann lässt er sich, wenn das Rad gedreht wird, einfach gleiten und fallen. Nachdem 
dies 1 Stunde fortgesetzt ist: Flächeninhalt 36y 2 qcm. Puls 172. Athmung 18. Nach 
10 Minuten: Puls 156. Athmung 16. 

4. Juli. Da das Laufen im Rad nicht in der gewünschten Weise zu erreichen 
ist, werden 3 Jungens engagirt, die mit dem Hund an der Leine unter Aufsicht ab¬ 
wechselnd laufen. — 6 Uhr 15 Min. Morgens. Beginn des Laufens. Puls 140. Ath¬ 
mung 15. — 6 Uhr 35 Min., also nach 20 Minuten, versagt der Hund plötzlich; er 
bricht in kurzen Zwischenräumen erst Speisen, dann Schleim, erscheint wie atactisch, 
lasst sich fallen und schleifen. Pause von 15 Minuten. Dann nach 20 Minuten wieder 

brechen, Fieber und rapider Abmagerung binnen 3 Tagen eiu. Section: Herzmuskel 
intakt, Herz scheinbar nicht dilatirt, multiple Schluckpneumonien. Beim einen dila- 
tirter, beim anderen contrahirter Magen und Oesophagus. S. a. diesbezüglich Sinn¬ 
huber, Beiträge zur Lehre vom rnusculären Cardiaverschluss. Zeitsehr. f. klin. Med. 
50. Bd. H. 1 u. 2. 1903. 
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dasselbe Bild. — 7 Uhr 15 Min. Puls 164. Athmung 16, kaum sichtbar. Flächen¬ 
inhalt = 36 ! / 0 qcm. Der Hund liegt wie todt da, lässt alles mit sich machen, ohne 
den geringsten Widerstand zu leisten. J / 4 Stunde später: Puls 140. Athmung 11. 
Y 2 Stunde später: Puls 142. Athmung 14. Unreine 1. Töne, paukende 2. Töne, leb¬ 
hafter Spitzenstoss. Flächeninhalt = 32y 2 qcm. 

Kurz zusammengefasst zeigt also vorstehender Versuch, dass ein 
Hund (der übrigens vorher auf seine Leistungsfähigkeit geprüft wurde) 
nach Entfernung sämmtlicher extraeardialer Nerven nur zu einer geringen 
Körperleistung mehr fähig ist, dass er dann einfach versagt (Hinfallen, 
Brechen) und erst nach einer Pause eine gleich geringfügige Arbeit leisten 
kann, dass es aber trotzdem nicht zu einer Dilatation des Herzens 
kommt! Die geringe Flächenzunahme des Herzschattens nach der Ope¬ 
ration erklärt sich durch in etwas grössere respiratorische Zwerchfell- 
excursion (langsamere Athmung, dem Röntgenbild nach wesentlich Zwerch- 
fcllathmung!). Ausserdem ist noch zu erwähnen, dass nach den beiden 
Arbeitsleistungen die Herzfigur eine mehr rechteckige Form annahm, so- 
dass also der Winkel des rechten Herzschattenrandes mit dem rechten 
Zwerchfell sich mehr einem Rechteck näherte und das Herz unterhalb 
des Abganges der grossen Gefässc breiter schien; beide Veränderungen 
wären durch die Annahme einer Vergrösserung der beiden Vorhöfe er¬ 
klärt. Bereits y 4 Stunde später hatte sich die Herzsilhouette wieder im 
Sinne der früheren verändert.. — 

Bevor ich nun zur zusammenfassenden Besprechung meiner Versuche 
komme unter nothwendiger Bezugnahme auf bisher mitgetheiltes experi¬ 
mentelles und klinisches Material, möchte ich gleichsam als Ergänzung 
der casuistisehen Literatur einiger weniger, auf der II. medicin. Klinik 
in früheren Jahren beobachteter, hierhergehöriger Fälle Erwähnung thun. 

1. Ein 38 Jahre alter Geldschranktransporteur St. hat weder Kinderkrankheiten 
noch Infectionskrankheiten gehabt, kann sich überhaupt nicht erinnern, abgesehen 
von einem Unfall, der den linken Unterschenkel betraf, jemals krank gewesen zu sein. 
— 14 Tage vor der Aufnahme trug er mit 8 anderen Arbeitern zusammen einen sehr 
schweren Geldschrank eine Treppe hinauf. Morgens 1 Uhr war die Arbeit erst been¬ 
digt. Er ging ohne Beschwerden einen 10 Minuten weiten Weg nach seiner Wohnung, 
legte sich sehr ermüdet sofort zu Bett und schlief bis 6 Y 2 Uhr. Dann wollte er auf¬ 
stehen, um zur Arbeit zu gehen, empfand aber heftige Athemnoth, die ihn zwang, 
sich wieder nieder zu legen. Als er am nächsten Morgen aufstand, stellten sich 
Schmerzen auf beiden Seiten des Bauches und in der Magengrube ein. Alle auf¬ 
genommene Nahrung wurde erbrochen. Das Erbrochene war mit frischem Blut ge¬ 
mischt. Selbst bei geringen Bewegungen hatte er Athemnoth. Trotz Abrathen eines 
befragten Arztes arbeitete er weiter. 4 Tage lang will er ausser einer Semmel nichts 
genossen haben. In Folge der mangelhaften Ernährung wurde er sehr matt, nahm in 
den letzten 8 Tagen 10 Pfund ab. Mit der Zeit wurden Athemnoth und Schmerzen 
so gross, dass er 1 Tag vor seiner Aufnahme die Arbeit niederlegen musste. — Seine 
Klagen bei der Aufnahme bestanden in ständigen Schmerzen im Epigastrium und 
rechten Hypochondrium, Athembcschwerden selbst bei geringen Bewegungen, Er¬ 
brechen mit blutiger Beimischung, schlechtem Schlaf und Appetit, gesteigertem Durst. 
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Potus: 4 Flaschen Bier täglich. Infeciio negatur. — Aufnahmestatus: 166 cm grosser 
Mann von starkem Knochenbau, guter Musculatur und reichlichem Fettpolster, Ge- 
wicht 77 kg. Geringfügige Oedeme an den Unterschenkeln. Keine Cyanose, subicte- 
rische Verfärbung des Gesichts und der Conjunctiven. Drüsenschwellungen fehlen. 
Nervensystem o. B. Lungen: Ueberall voller Schall, reines Vesiculärathmen, Athmung 
25 pro Min., mit vereinzelten bronchitischen Geräuschen. Brustumfang rechts 48, links 
47 cm, Vitalcapacität 2000. Hustenreiz, der nur eine geringe Menge schleimig eitrigen 
Auswurfs zu Tage fördert. Druckempfindlichkeit des Abdomens auf der ganzen rechten 
Seite, in der Magengrube und im linken Hypochondrium. Leber massig vergrössert, 
von nicht harter Consistenz. — Pat. fiebert nicht. — Der Spitzcnstoss ist im 5. Inter- 
costalraum 1 Querfinger-breit ausserhalb der Mammillarlinie schwach fühlbar. Abso¬ 
lute Herzdämpfung: Oberer Rand der 4. Rippe, linker Sternalrand, Spitzenstosslinie. 
Töne: Unreiner l. Ton, 2. Ton, leises diastolisches Geräusch an der Spitzo; Pulmo- 
nalis: 1. Ton dumpf, 2. Ton, diastolisches Geräusch; Aorta: 1. Ton dumpf, langes 
lautes blasendes diastolisches Geräusch an Stelle des 2. Tones; Tricuspidalis: wie 
über der Pulmonalis. Sehr deutlich hört man auch das diastolische Geräusch über 
der linken Hälfte des Manubrium sterni. Pulsation der Carotiden sichtbar. Doppelten 
über den Cruralarterien. Capillarpuls an der Stirn und den Fingernägeln. Radialpuls: 
Geier, altus, sehr wenig gespannt, gleichmässig, regelmässig, ca. 100 pro Minute. 
Radialarterie gerade verlaufend, nicht sclerosirt. Die Auscultation der Hohlhandbogen 
giebt einen Ton. Oliver-Cadarelli’sches Symptom nicht vorhanden. Ordination: 
Bettruhe, kalte flüssige Nahrung. 

9 Tage später: Klagen über Athembcschwerden, sobald er sich bewegt und 
über Druck in der Herzgegend. Dabei besteht Uebelkeit und Appetitmangel. Athmung 
freijuenter, Morgens 28, Abends 41. Pat. sieht etwas cvanotisch aus. Puls 112, regel¬ 
mässig. In der folgenden Nacht erbricht er die genossene Milch. Er erhält Tags dar¬ 
auf Digitalis per Klysma mit 5 Tropfen Opium 2mal täglich, da er das innerlich ge¬ 
reichte Infus erbricht. Trotzdem bestehen die Beschwerden fort. Das Gesicht wird 
cyanotischer, besonders an Lippen und Ohren. Er klagt über Schmerzen, die etwa 
in der Gegend der Gallenblase liegen. Doch treten die Schmerzen nur zeitweise auf, 
sind krampfartig und sollen beim Sitzen an Intensität zunehmen. Druck auf die 
Gallenblasengegend ist empfindlich. Man fühlt die angefüllte Gallenblase unter dem 
Leberlappen und ist im Stande sie zu percutiren. Sie liegt 3 Querfinger lateral vom 
Nabel entfernt. Die Dämpfung hat eine Breitenausdehnung von 5 cm und eine Höhe 
von 3,2 cm. Der untere Leberrand überschreitet in der Parasternallinie den Rippen¬ 
bogen um 9 cm. In der Linea alba bleibt er 1 Querfinger vom Nabel entfernt. Hämo¬ 
globin 85pCt., keine Lcukocytose. — Tags darauf sind die Schmerzen in der Gallen¬ 
blasengegend vollständig geschwunden. Druck auf die Gallenblase absolut nicht 
schmerzhaft. Stuhl gallig gefärbt, enthält keine Coneremente. Urin enthält Spuren 
von GallenfarbstofT. 

In der Vorstellung in der Klinik weist Geheimrath Gerhardt u. a. auf die 
verschiedene Entstehungsmöglichkeit der Aorteninsuflicienz hin. Schwere Arbeit be¬ 
wirkt auch bei Gesunden vorübergehend Erweiterung des linken Ventrikels, dauernd 
starke Anstrengungen (auch psychischer Art) bewirken Hypertrophie des linken Ven¬ 
trikels. Bei besonders starken Anstrengungen können Herzklappen zerreissen (beson¬ 
ders wenn eine Disposition dazu vorhanden ist). Fast immer zerreissen die Aorten¬ 
klappen, seltener die Mitralis, äusserst selten andere Klappen. Nach Ruptur der 
Klappen entsteht oft Endocarditis (in Folge der Ansiedelung der im Blute kreisenden 
Spaltpilze), verbunden mit Milzschwellung. Nach der Ruptur ist der Herzfehler An¬ 
fangs nicht compensirt, da sich erst die Hypertrophie des entsprechenden Abschnitts 
allmällig ausbilden muss. 
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10 Tage später: Die verkleinerte Leber heute wieder mehr geschwollen. Die 
Leber überschreitet um Handbreite den Rippenbogen und ist in der Gegend derVesica 
feilea auffallend schmeizhaft. 

4 Teige später wieder äusserst schmerzhafter Anfall. Pat. sitzt im Bett auf, 
drückt die Hände gegen die Magengrube, Athmung dabei oberflächlich, 44 in der 
Minute. Pulsfrequenz 128; Gesicht ist mit kaltem Schweiss bedeckt, Ausdruck grosser 
Angst. — Gallenblase wieder als Tumor fühlbar. — Urin an Menge sehr gering, mit 
Ziegelmehlsediment überladen, enthält Gallenfarbstoff, kein Eiweiss. — Hautfarbe 
des sichtbar verfallenen Patienten icterisch und cyanotisch. 

14 Tage darauf. Hin und wieder Gallensteinkoliken. Geringes Gedern in der 
Knöchelgegend. 

3 Tage später: Gegen 9 Uhr ein äusserst heftiger Anfall, der zu Collapserschei- 
n ungen führt. Extremitäten, Nase, Ohren kühl, Radial puls nicht fühlbar. Beträcht¬ 
liche Oedeme auch an den Oberschenkeln. Cor: obere Grenze nicht bestimmbar, dort 
bestellt, eine relaitve substernale Dämpfung, die rechte Herzgrenze geht vom rechten 
Sternalrand (oben) bis 2 Querfinger nach aussen vom rechten Sternalrand (unten), 
linke Herzgrenze reicht bis in die vordere Axillarlinie. 01 iver-Cardarelli’sches 
Symptom negativ. 

Tags darauf: Mittags heftige Athemnoth, muss im Bett aufsitzen, collabirt 
gleich darauf, Schweissausbruch, unfühlbarer Puls. Trotz Campher und Aether Exitus. 

Aus dem Sectionsprotocoll: Herz colossal vergrössert, beide Ventrikel von 
Cruormassen erfüllt. Bei Wasseraufguss schliessen die Aortenklappen nicht. Rechter 
Ventrikel leicht hypertrophisch, stark dilatirt. Im rechten Herzohr ein Thrombus. Die 
Aortenklappen zeigen eine deutliche Synechie mit einander wie mit der Aortenwand, 
die rechte Hälfte der rechten Klappe vom Nodulus bis zur seitlichen Insertion mit 
der Wand verwachsen, ln Folge dessen Sinus Valsalvae sehr eng. Klappen verdickt. 
An der mittleren Klappe eine vcrrucöse Auflagerung und Ulceration. — Aorta im 
Verhältnis zum Herzen auffallend eng, von mittlerer Wandstärke. Linker Ventrikel 
weit, hypertrophisch, Mitralis ohne Besonderheit. — Im unteren Theil des Oberlappens 
der rechten Lunge, die nur 2 Lappen hat, ein hühnereigrosser Infarct. — Lebor von 
mittlerer Grösse, Muskatnussleber. Bei Eröffnung derGallenblase entleert sich schwarz¬ 
graue, mit Gallengries gemischte Flüssigkeit. Schleimhaut geschwollen. Ductus 
cysticus stark verlängert. Der Pylorus und ein Theil des Netzes ist mit dem Gallen¬ 
blasenhals verwachsen u. s. f. — Pathologisch-anatomische Diagnose: Endo- 
carditis aortic. ebron. fibrös, adhaesiv. retrahens et recens levis verrucosa ulcerosa. 
Dilatatio et hypertrophia cordis. Thrombosis auriculi dextri cordis. Metamorphosis 
adipös, myocardii partialis. — Infarctus haemorrh. pulmon. dextri. Thrombos. at. 
pulirt. dextr. — Induratio cyanotica et oedem. pulmon. — Peritonitis chron. fibrös, 
retrahens portalis. Gastritis cyanotica. Cicatrix pylori et duodeni. Hydrops. Ascites. 
Induratio cyanotica lienis et renum. Hepar moschatum cum ictero ecoi. Cholelithiasis. 

Der vorliegende Fall stellt sieh mithin folgendermaasser» dar: Bei 
einem bis dahm sich gesund fühlenden, muskulösen Mann kommt es in 
Folge einer grossen Anstrengung zu einer acuten Dilatation und zwar 
wird das Entstehen derselben begünstigt durch eine chronische Aorten¬ 
klappenerkrankung, die zu Verwachsungen der Segel untereinander und 
mit der Wand geführt hat. Gleichzeitig resultirt eine traumatische 
Läsion der veränderten Klappen, die zu frischen Auflagerungen führt 
und eine Mobilmachung eines chronischen, bis dahin latent verlaufenen 
Gallensteinleidens. Die Schmerzattaquen, die aus letzterem entstehen, 
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wirken ihrerseits ungünstig auf das äusserst geschwächte Her/. Im 
Decursus morbi kommt es zu keiner Besserung des Herzbefundes, nach 
7 Wochen Tod im Collaps. 

2. Fall. 28jähriger Tischler. Wurde bei der Stellung zum Militär „wegen eines 
körperlichen Fehlers“ zur Reserve gestellt. Vordem war er 3 Jahre lang Tischler¬ 
lehrling gewesen. Dann ging er l / 2 Jahre auf die Wanderschaft. Arbeitete später 
2y 2 Jahre wieder als Tischler. Dann erbte er 4000 M., von denen er 3 Jahre als 
Rentier lebte und garnichts that. Als das Geld zu Ende war, fing er wieder an zu 
arbeiten, zuerst 1 ^ Jahr in einer Tischlerei, dann in einer Gardinenstangenfabrik. 
— Als Kind von 12 Jahren hatte er Diphtheritis. — Er ist verheirathet, Vater eines 
sehr schwächlichen Kindes. 1 / i Jahr vor der Aufnahme in die Charitä musste der 
Mann, der bis dahin nur leichte Arbeit verrichtet hatte, ein Schwungrad eines Gas¬ 
motors in Drehung versetzen; er drehte so lange, bis er Athemnoth bekam und starke 
Herzbeklemmungen, die ihn zwangen, unverzüglich zum Arzt zu gehen. Er sollte 
sofort krank geschrieben werden, doch bat er noch um Aufschub und versuchte noch 
ca. 8 Tage zu arbeiten. Aber wegen allzu starker Herzbeklemmungen und Luft¬ 
mangels liess er sich vom Kassenarzt untersuchen, der ihn sofort krank schrieb. Er 
musste ständig zu Bett liegen, bekam kalte Umschläge. Das dauerte 8 Wochen, die 
Herzschmerzen blieben aber auf derselben Höhe w f ie vorher. Deshalb kam er in die 
Charite. — Seine Klagen bei der Aufnahme sind: Sehr starkes Herzklopfen, beim 
Athemholen hin und wüeder Stiche und Luftmangel. Potus: 1—2 Flaschen Bier. 
Nichtraucher. Infectio negatur. 

Aufnahmestatus: Mittelgrosser Patient von kräftigem Körperbau und gering 
entwickelter Musculatur. 52,2 kg Körpergewicht. Massig gewölbter Thorax, Brust¬ 
umfang rechts 43, links 42; gleichmässige, ruhige Athmung = 22, Vitalcapacität = 
3000! Lungen o. B. Circulation: Spitzenstoss über fingerbreit innerhalb der Mam- 
millarlinie im 4.—5. Intercostalraum, sichtbar hebend. Herzdämpfung: Oberer Rand 
der 4. Rippe, Mitte des Sternums, fast Mammillarlinie. Herztöne: Umgekehrter Ryth¬ 
mus, verstärkte Töne, schwaches systolisches Geräusch an der Spitze, 2. Pulraonalton 
klappend, 2. Aortenton unrein. Deutliche sichtbare Pulsation im Epigastrium. Starke 
Pulsation der Halsarterien. Sichtbare Pulsation der Cruralarterien. Ueber den Caro- 
tiden 1. Ton unrein. Radialis mässig hart, gut gefüllt. Puls wechselnd, manchmal 
unregelmässig, dann ca. 80, steil, hebend. 

Tags darauf: Herzdämpfung: Linker Sternalrand, unterer Rand der 4. Rippe, 
reichlich fingerbreit innerhalb der Mammillarlinie. Spitzenstoss im 4. Intercostalraum 
stark hebend. Leises systolisches Geräusch, nach der Pulmonalis hin stärker. 2. Töne 
rein. Puls 92, wechselnd in Schnelligkeit, nicht aussetzend. An der Carotis 1. Ton 
unrein, 2. Ton klappend. 

1 Woche darauf: Töne an der Spitze rein, nach der Pulmonalis zu systolisches 
kratzendes Geräusch. Herzthätigkeit sehr verstärkt. 

2 Tage später: Töne mitunter rein, manchmal finden sich über sämmtlichen 
Ostien systolische Geräusche. Herztöne noch verstärkt. 

3 Tage später: Fühlt sich wohler, hat weniger Herzklopfen; die Schmerzhaftig¬ 
keit in der Pulmonalisgegend besser. 

2 Wochen darauf: Pat. steht zeitweilig auf. Die Herzthätigkeit ist ruhiger ge¬ 
worden. Töne sind rein. 

1 Woche darauf: Herzaction regelmässig, etwas verstärkt. Die Contraction des 
Ventrikels sehr deutlich sichtbar. Puls 82. 

Pat. fühlt sich wohl, nur das Klopfen des Herzens stört ihn. Wird auf Wunsch 
als gebessert entlassen. 
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2. Aufnahme: 10 Monate: später Hess er sich wieder wegen der alten Be¬ 
schwerden: Herzklopfen und Luftmangel aufnehmen. In der Zwischenzeit hatte er 
wieder leichte Arbeit übernommen und hatte auch mit kleinen Unterbrechungen 
arbeiten können. Er hatte auch jetzt angeblich nicht mehr als 1 Flasche Bier, keinen 
Schnaps getrunken. 

Aus dem Aufnahmestatus ist herauszugreifen: Gewicht 53 kg, schlaffe Muscu- 
latur, blasse eingefallene Backen. Vitalcapacität 3500. Lungen o. B. Puls: kräftig, 
oft unregelmässig. Bei der geringsten Aufregung steigert er sich ungeheuer (bis 132). 
In der Ruhe nicht, aber einfachen Bewegungen (Aufrichten, Umdrehen im Bett) lästig 
empfundenes Herzklopfen. Spitzenstoss sehr stark fühlbar und sichtbar im 4. und 
5. Intercostalraum y 2 fingerbreit ausserhalb der Mammillarlinie! Herzdämpfung: 
oberer Rand der 4. Rippe, linker Sternalrand, Mammillarlinie. Hertöne an der Spitze: 
1 Ton etwas unrein, ab und zu auch ein systolisches Geräusch. 2. Ton rein. Pul- 
monalis: 2 reine Töne, der 2. vielleicht etwas verstärkt. Tricuspidalis: 2 reine Töne. 
Aorta: 2 reine Töne. An der Spitze sind sie auffallend laut. — Von Seiten des Urins 
keine pathologischen Erscheinungen. 

So ging das Befinden auf und ab, bis der Patient nach 2 Monaten wieder auf 
seinen Wunsch in annähernd demselben Status, in dem er aufgenommen wurde, ent¬ 
lassen wird. 

Epikrise: Ein dürftiger, muskelschwacher Mann, der als Kind 
Diphtherie durchgemacht hat, sonst aber nie ernstlich krank w r ar, der 
kein Potator, kein starker Raucher ist und keine Lues früher acquirirte, 
erkrankt plötzlich in Folge einer grossen Anstrengung, die um so schwerer 
ihm fallen musste, als er mehrere Jahre zuvor nicht sonderlich stark 
gearbeitet hatte. Diese Anstrengung ist fast identisch einem maximalen 
Bremsergometerversuch: Er dreht das Schwungrad eines Gasmotors bis 
zur Erschöpfung. Er zeigt hinterher das Bild einer acuten Dilatation; 
aber nur zum Theil!; für die Dilatation sprechen die subjectiven Sym¬ 
ptome, die sich nach jeder Anstrengung psychischer oder somatischer 
Natur steigern, die ebenso beeinflussbare Herzaction, der verbreiterte, 
stark fühl- und sichtbare Spitzenstoss, die Pulsatio epigastrica, dagegen: 
der meist kräftige, oft regelmässige Radialpuls, die fehlende Verbreiterung 
der Herzdämpfung bei normalem Lungenbefund (erhebliche Vitalcapaci¬ 
tät). — Nach Jahresfrist haben sich die subjectiven Symptome kaum, 
die objectiven nur hinsichtlich der Herzdärapfung verändert, die nach 
links entschieden vergrössert erscheint. Die psychische Beeinflussbarkeit 
der Herzaction ist dieselbe geblieben. Man könnte also geneigt sein, die 
vergrösserte Herzdämpfung als compensatorischen Vorgang aufzufassen, 
als eine Hypertrophie, die sich an eine Dilatation anschliesst. — Aber 
der Fall ist deshalb meines Erachtens um so interessanter, als in dem 
ganzen Krankheitsentwickelungsprocess das nervöse Moment so stark 
hineinspielt. Bei oberflächlicher Befrachtung, bei starker Betonung der 
anamnestischen Ueberanstrengungsangabe, ist die Diagnose einer acuten 
Dilatation eben nach Ueberanstrengung naheliegend. Dieselbe kann aber 
auch als psychisches Trauma gewirkt haben und anschliessend hat sich 

ZeiUchr. f. klin. Mediciu. '»1. Bd. II. 1 n. 2 . £ 
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bei dem vasomotorisch erregbaren Patienten das Bild eines nervösen 
Herzleidens mit tachycardischen Symptomen entwickelt. Dass es unter 
nervösen Einflüssen zu einer Hypertrophie des Herzmuskels kommen 
kann, ist anerkannt. — 

3. Fall. 36 jährige Tischlersfrau. Kinderkrankheiten will sie nicht gehabt 
haben. Mit 18 Jahren bekam sie Krampfadern, welche zum ersten Mal im 24. Lebens¬ 
jahr, zum zweiten Male im ersten Wochenbett auf brachen. Sie ist hereditär tuberculös 
stark belastet (beide Eltern und 1 Bruder starben an Lungenschwindsucht), ist selbst 
aber niemals krank gewesen. Ihre jetzige Krankheit datirt von der 2. Geburt (das 
erste Kind ist an Darmkatarrh gestorben), welche 3 x / 2 Wochen vor der Aufnahme 
spontan verlief, bei der sie aber einen sehr starken Blutverlust erlitt. Ein paar Stun¬ 
den nach der Entbindung hatte sie aufregenden Aerger. Seitdem leidet sie an Herz¬ 
klopfen und Athemnoth bei den geringsten Anstrengungen. Aus diesem Grunde sucht 
sie die Klinik auf. Die Wohnungsverhältnisse waren gut, die Lebensverhältnisse nicht 
immer gut. 

Aufnahmestatus: Kleine gracil gebaute Frau, wiegt 44 kg. Blasse Haut und 
Schleimhäute. Geringe ödematöse Schwellung der Fussgelenksgegend bds. Varicen. 
Athmung oostal, bds. gleichmässig, regelmässig, wenig beschleunigt; nach körper¬ 
lichen Anstrengungen mässige Dyspnoe. Lungen sonst o. B. Circulationsapparat: 
Stark hebender Spitzenstoss bis an die vordere Axillarlinie zu sehen und zu fühlen 
und bis zum 6. Intercostalraum. Herzgrenzen: Oberer Rand der 4. Rippe, linker Ster- 
nalrand, bis zur vorderen linken Axillarlinie; die ganze Herzdämpfung auffallend inten¬ 
siv. Herzaction sehr beschleunigt. Herztöne rein; foetaler Rythmus. Puls 128, im Ver¬ 
gleich zu dem stark hebenden Spitzenstoss klein. Respiration ohne wesentlichen Ein¬ 
fluss auf den Puls. Art. radial, weich und gradlinig. — Leber vergrössert, druck¬ 
empfindlich; rechter Lappen reicht bis zur Nabelhöhe nach abwärts. Nervensystem 
o. B. Psychisch ist die Herzaction kaum beeinflussbar. 

1 Woche später: Pat. täglich etwas ausser Bett. Keine Athembeschwerden. 
Klagen über Herzklopfen bestehen noch fort. Herzdämpfung: reicht nach links bis 
2fingerbreit über die Mammillarlinie. Spitzenstoss im 5. Intercostalraum fingerbreit 
ausserhalb der Mammillarlinie sichtbar, hebend. Töne rein. 

Pat. wünscht entlassen zu werden, wird wenig gebessert entlassen. 

Epikrise: Eine gracil gebaute, blasse, vorher nicht kranke, here¬ 
ditär stark belastete Frau macht mit 36 Jahren eine Geburt durch, bei 
der sie viel Blut verliert. Unmittelbar darauf schwerer Aerger und als¬ 
bald anschliessend Herzklopfen und Kurzathmigkeit bei jeder Bewegung. 
Als sie nach 3 l / 2 Wochen zur Aufnahme kommt, besteht der vollaus- 
gebildete Symptomencomplex der acuten Dilatation: starke Verbreiterung 
des Herzens links, stark hebender Spitzenstoss bis in die vordere Axil¬ 
larlinie sichtbar; im Gegensatz dazu kleiner beschleunigter Puls. Töne 
am Herzen rein. — Während einwöchentlichen Krankenhausaufenthaltes 
nur geringe Besserung. 

Von der Mittheilung weiterer Fälle muss abgesehen werden, da in 
den sonst vorhandenen Krankengeschichten die gewohnheitsgemässe starke 
Arbeit allerdings das prädisponirende Moment abgiebt, die Erscheinungen 
der Dilatation aber nicht prägnant nach einer einzigen Ueberanstrengung 
zu Tage traten. Man könnte derartige Vorkommnisse bei einem wohl 
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sicher mehr oder minder hypertrophischen Herzen eher als „subacute Di¬ 
latationen“ bezeichnen. — Der in dieser Weise hypertrophirte Herzmuskel 
ist ja an sich gewiss auch nicht als gesund zu bezeichnen. — 

Stellen wir ein Gesammtresultat der mitgethcilten experimentellen 
Versuche auf — Einzelbcsprechungen müssen gleich folgen —, so ergab 
sich, dass es zur acuten Dilatation nach einer grosse Muskelgruppen be¬ 
treffenden, in kurzer Zeit geleisteten maximalen (bis zum definitiven all¬ 
gemeinen Ermüdungsgefühl) Arbeit nur dann kam, wenn der Herzmuskel 
in irgend einer Weise geschädigt war. 

Als acute Dilatation im vorliegenden Sinne ist anzusehen eine in 
Folge der plötzlichen Mehrarbeit (Bewältigung grösserer Blutmengen 
gegen erhöhte Widerstände) zur Insufficienz (s. u.) führende Ueberdehnung 
des Herzens in einzelnen oder allen Thcilen, die sich in der (nachweis¬ 
baren) Vergrösserung der Herzdämpfung, dem verbreiterten, verstärkten 
Spitzenstosse, der Kleinheit des Pulses („Gegensatz“ Martius) zusammen 
mit dem Unvermögen zu irgend einer oder geringeren Arbeitsleistung 
documentirt. Dieser keineswegs sich alsbald nach Aufhören der Noxe 
zurückbildendo pathologische Process steht im principiellen Gegensatz 
zu dem physiologischen Folgezustand des Herzens nach maximaler Ar¬ 
beitsleistung, der aus der Eigenthüralichkeit des Herzmuskels resultirt, 
sich einem veränderten diastolischen Volumen und veränderten Arbeits¬ 
bedingungen anzupassen. Diese Eigenschaft des automatisch schlagenden 
Herzens stellt sich dar als ein Ansprechen auf ihm direct (Blutdruck¬ 
steigerung) oder indirect (extracardiale Nerven) übermittelte Impulse bei 
gleichzeitiger Möglichkeit (trotz Beantwortung jedes nicht in das refrac- 
täre Stadium treffenden Reizens mit maximaler Contraction) erforder¬ 
lichen Falles (erhöhter Sauerstoffverbrauch der arbeitenden Muskeln u. s.w.) 
ohne weiteres das mehrfache der gewöhnlichen Arbeit zu leisten (Reserve¬ 
kraft). Insofern die Activität dieses diastolischen Anpassungsvorganges 
hervorgehoben werden soll, ist der Ausdruck active Dilatation beliebt im 
Gegensatz zur passiven Dilatation (= Distension Botkin). 

Wenn nun das überdehnte Herz je nach Grad und Dauer der Dila¬ 
tation mittels einer eine mehr oder minder erhebliche oder nachweisbare 
Hypertrophie verursachenden Mehrarbeit zu einer der früheren annähernd 
gleichen Functionstüchtigkeit compensatorisch sich erholen kann und wenn 
sich an eine bis an die Grenze des physiologischen mögliche active Di¬ 
latation durch weitere Arbeitsforderungen eine pathologische passive an- 
schliessen kann, so müssten als Folge eines Zusammenwirkens an sich 
vielleicht principiell nicht pathologischer Bedingungen sümmtliche Ueber- 
gänge möglich sein. — 

Dem entsprechen die experimentellen Versuche Johansson’s und 
Tigerstedt’s, welche unter Benutzung des Herzbeutels als Messraum 
am Kaninchenherzen den allmäligen Ucbcrgang durch die Compensation 
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zur Lähmung des Herzens und ebenso die durch Entlastung wieder ein¬ 
tretende Erholung beschrieben. Und dem entsprechen die Deductionen 
v. Frey’s 1 ): „Man muss sich also die Vorstellung bilden, dass mit zu¬ 
nehmender Füllung des Herzens nicht allein sein diastolisches Volumen, 
sondern auch sein systolisches wegen unvollständiger Contraction wächst. 
— Sobald aber die Systole in höherem Grade unvollständig wird, sind 
die Bedingungen zu einer verminderten Arbeitsleistung gegeben, die Com- 
pensation wird dann ungenügend oder fehlt ganz, das Herz bleibt dauernd 
erweitert. — Erwägt man, dass bereits unter physiologischen Bedin¬ 
gungen Arbeitssteigerung des Herzens und Dilatation hart nebeneinander 
stehen, dass beide sich nicht nur nicht ausschliessen, sondern sehr häufig 
gleichzeitig vorhanden sind, so wird die fast ausnahmslose Vergesellschaf¬ 
tung von Hypertrophie und Dilatation unter pathologischen Bedingungen 
nichts Ueberrasehendes haben“. — In der Regel wird nun aber das ge¬ 
sunde Herz nach einer maximalen Anstrengung, ehe es zu pathologischen 
Folgezuständen kommen kann, vor weiterer schädigender Arbeitsleistung 
bewahrt durch die aus der cardialen Dyspnoe (im weitesten Sinne) re- 
flectorisch resultirende Unfähigkeit des Individuums weitere äussere Arbeit 
zu leisten. Wird ein derart erschöpftes Individuum zu weiterer Arbeit 
gezwungen, so treten alsbald, ehe es zur Dilatation kommt, schwere 
Hemmungsereignisse (Ohnmacht etc.) ein. Individuell sind natürlich hier 
die Grenzen ungemein variable, insbesondere kommen neben Muskelkraft 
und -Masse 2 ) die Verhältnisse des Trainings, die Erstarkung des Herzens 

1) v. Frey, Physiologische Bemerkungen über die Herzhypertrophie und Dila¬ 
tation des Herzens. Arch. f. klin. MecLr'Bd. 46. S. 398. 

2) Anmerkung: Es sei diesbezüglich auf die werthvolle Arbeit von Hirsch: 
„Ueber die Beziehungen zwischen dem Herzmuskel und der Körpermusculatur“. Arch. 
f. klin. Med. 1899. 64. S. 597 verwiesen. Die Thätigkeft und Masse der Körper- 
musculatur übt einen maassgebenden Einfluss aus auf Thätigkeit und Masse des Herz¬ 
muskels. Muskelstarke Menschen haben ein muskulöses, muskelschwache ein muskel¬ 
schwaches Herz. Bei Fettleibigen entspricht der Herzmuskel nicht der Masse des 
Körpers, sondern der xMasse der Musculatur. Bei manchen schwachen Fettleibigen ist 
daher das Herzgewicht für den grossen Körper abnorm niedrig. Bei consumirenden 
länger andauernden Krankheiten nimmt die Thätigkeit und Masse des Herzmuskels 
entsprechend der Verminderung der Thätigkeit und Masse der Körperrausculatur ab. 
Die Herzarbeit hängt bei gesunden Menschen, bei Ueberernährung, bei Abmagerung 
und während der Schwangerschaft in allein erkennbarer Weise von der Thätigkeit 
der Körpermusculatur ab. Die Masse des Herzmuskels ist der Ausdruck der von ihm 
geleisteten Arbeit. Sie entspricht somit unter den eben erwähnten Verhältnissen der 
Entwickelung der Körpermusculatur. Die gesainmte Menge des Blutes kann vom 
theoretischen Standpunkt aus wohl die Herzarbeit beeinflussen, thatsächlich aber war 
an unserem Material ein solcher Einfluss nicht nachweisbar. Die Thätigkeit der 
Drüsen und des Gentrainervensystems vollzieht sich ohne nachweisbare Inanspruch¬ 
nahme der Herzthätigkeit. Abgesehen von der vielleicht hierher zu rechnenden Herz¬ 
hypertrophie des Morbus Basedowii ist bisher auch noch keine sichere Einwirkung 
pathologisch gesteigerter Thätigkeit des Centralnervensystems auf die Masse des Herz¬ 
muskels bekannt. 
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in Betracht („Uebung lässt eine bestimmte Arbeitsleistung mit einem 
geringeren Kraftaufwand ausführen). 

Während also nach einer maximalen Arbeitsleistung ein gesundes 
Herz nicht dilatirt, nur um ein Geringes, wie es der Zunahme des 
diastolischen Volumens entspricht, vergrösscrt erscheint, verleitet der ver¬ 
breiterte, verstärkte Spitzenstoss, die Pulsation von Thoraxthcilen, denen 
das Herz nicht unmittelbar anliegt, vielleicht auch der nicht nur quanti¬ 
tativ, sondern auch qualitativ unter Vasomotoreneinfluss veränderte Puls 
zu der irrthümlichen Annahme einer vorhandenen Dilatation, die sich 
dann nach Verschwinden dieser directen Folgen der Mehrleistung des 
Herzens zurückgcbildet haben soll. Schweres Unrecht hat diesbezüglich 
die Bazzi-Bianchi’sche Frictionsmethodc begangen, eine Methode, deren 
enragirteste Vertreter fernabgelegene Herz- und Gefässtheile bis in’s kleinste 
Detail in senkrechter Projcction auf die Thoraxwand zaubern, eine Me¬ 
thode, deren Resultate, weil auf anderen acustischcn Factoren (Haut¬ 
spannung etc.) beruhend, nicht den Anspruch auf Verwerthbarkeit, ge¬ 
schweige Exactheit haben. 

Dass bei der orthodiagraphischcn Bestimmung die Zwerchfcll- 
stellung maassgebend in Betracht kommt, die Thoraxverhältnisse an sich 
und in Bezug zum Herzsitus nicht vernachlässigt werden dürfen, dass 
nur die frontalen Durchmesser, nicht der Tiefendurchmesser bei dorso- 
ventraler Durchleuchtung maassgebend sind, und dass bei letzterer im 
Falle hochgradiger Verbreiterung des Herzens nach links über die Mammillar- 
linie hinaus die Ergebnisse an sich nur in bestimmter Weise verwerthbar 
sind, all diese öfters besprochenen und betonten Reserven erschweren 
die othodiagraphische Methode, machen aber ihre Resultate zu objectiven. 
— Die Herzleistung der vasomotorischen Neurastheniker, wenn ich sie 
kurz so nennen darf, bedarf noch einer besonderen Besprechung. Der 
ausgeprägte Typus dieser in seinen mannigfachen Variationen und Inten¬ 
sitätsschwankungen ungemein verbreiteten vasomotorischen Anomalie stellt 
sich etwa folgendermaassen dar: Gracil gebautes, normal entwickeltes 
oder auch grobknochiges, robust aussehendes, meist aber muskelschwaches 
Individuum. Gewöhnlich eine Unzahl das Nervensystem, Digestionstractus, 
Genitalapparat etc. betreffende Klagen buntesten Charakters. Schlaf¬ 
losigkeit oder wenig erquickender Schlaf mit ängstlichen Träumen. 
Trübe, abgespannte Stimmung, attaquenweise sich bis zu Weinkrämpfen 
steigernn. Körperliche und geistige Müdigkeit. Dabei psychsich ungemein 
erregbar: Blutwallungen zum Kopf, kalte feuchte Extremitäten, Angst¬ 
zustände, beim Untersuchen verbreitete Urticaria-artige Erythemata pu- 
doris. Subjective Temperaturanomalien. Secretions- und Excretions- 
störung. Oft giebt vererbte „nervöse Veranlagung“ die Disposition ab, 
die es durch mangelhafte oder verkehrte Erziehung, unzweckmässsige 
Lebensweise, dürftige Ernährungsverhältnisse, psychische Traumen, das 
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„Grossstadticbon“ zur Entwickelung der vasomotorischen Neurose kommen 
lässt. Gewisse Volksstämme scheinen mehr wie andere erkrankungsfähig 
(z. B. Ostprcussen), desgleichen manche Berufe (z. B. Schutz- und Feuer¬ 
wehrleute). — Diese Leute, die ein nicht hypertrophes oder überhaupt 
in seinen Grössenverhältnissen vom Normalen abweichendes Herz 1 ) mit 
reinen begrenzten Herztönen haben, sind nun zu einer auch nur einiger- 
maassen bedeutenderen Arbeitsleistung völlig unfähig (Tab. 3). 
Bekannt ist, dass sie auf eine mässige Arbeitsleistung oft mit anfäng¬ 
licher Pulsverlangsamung 2 ) reagiren, dass aber bei steigenden Ansprüchen 
der Puls rapid steigt. War vor dem Arbeitsbeginn der Puls schon, viel¬ 
leicht in Folge psychischer Affecte, stark beschleunigt, so fällt das mög¬ 
liche Arbeitsmaass noch kleiner aus. Die Leute erklären binnen Kurzem 
absolut nicht weiter zu können, obschon es sich manchmal, wie gesagt, 
um robuste Menschen handelt. Vergleicht man nun das Orthodiagramm 
vor und nach der Arbeit, so findet man nicht immer, aber häufiger nicht 
nur nicht eine Vergrösserung, sondern sogar eine geringe Verkleinerung 
des Herzschattens. Man könnte nun geneigt sein eine mässige Anstren¬ 
gung als regulirendes Moment für ein unter erheblichen nervösen Ein¬ 
flüssen stehendes Herz anzusehen. So lesen wir bei Hcubner 3 ), dass 
da Costa bei Knaben häufiger als bei Mädchen Hcrzarythmieen sah, die 
jede fieberhafte Erkrankung zum Verschwinden brachte. — Die Ver¬ 
kleinerung des Herzvolumens nach geleisteter Arbeit könnte man als 
eine mit den vasomotorischen Erscheinungen causal verbundene Tonus¬ 
änderung deuten. Jedenfalls liegt aber bei diesen Menschen eine durch¬ 
aus herabgesetzte Accomodationsfähigkeit des Herzens an äusserliche 
Arbeitsleistungen vor, die sich auf eine Disharmonie vasomotorischer 
Erregungszustände und ihrer auf rellectorischera Wege dissociirt dem 
Herzen durch die extracardialen Nerven zutliessenden Impulse gründet. 
Die Leute verhalten sich ähnlich bezüglich ihrer Arbeitsuntüchtigkeit wie 
ein seiner extrapericardialen Nerven beraubter Hund (s. o.); allerdings ist 
der Grund gleich geringer Leistungsfähigkeit ein principiell verschiedener. 
— Ueber das Verhältnis von Systole und Diastole, Blutdruckverhält¬ 
nisse u. s. f. der „vasomotorischen Neurastheniker“ müssten genaue ein¬ 
schlägige Untersuchungen, insbesondere das analytische Studium des 
Sphygmogramms weiterhin aufklären können. 

ln dies Gebiet gehören eine Reihe in der Literatur besprochener 


1) Natürlich kann sich auch die Neurasthenia cordis hei organischen Herzfehlern 
finden, angeborenen, wie erworbenen. In letzter Hinsicht sind es meist Aorten- 
insuflicienzen. 

2) Der Puls wurde stets im Stehen untersucht. Auf die Pulsveränderungen 
im Liegen und Stehen konnte im vorliegenden Falle nicht geachtet werden. 

•i) Heuhner, Feber Herzenthmie im Kindesalter. Zeitsehr. f. klin. Medicin. 
26. S. 4t«. 
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nervöser Herzzustände. So z. B. die von Kisch 1 ) bei Officieren beob¬ 
achtete Form nervöser Herzbeschwerden: Plötzliche Anfälle von be¬ 
schleunigter Herzaction und gleichzeitiger Verminderung des Gefässtonus, 
die K. „Ncurasthenia cordis vasomotoria“ benennt und durch eine durch 
wiederholte Reize zu Stande gebrachte Parese der Hemmungscentra des 
Herzens, sowie des vasomotorischen Centrums erklärt. — Ferner eine 
von demselben Autor 2 ) verfasste Abhandlung über Herzbeschwerden wäh¬ 
rend der Menarche. Er unterscheidet drei verschiedene Gruppen: 1. Ner¬ 
vöses Herzklopfen oder seltener paroxysmale Tachycardie. 2. Herz¬ 
beschwerden bei Mädchen von ehlorotischer Beschaffenheit, die in der 
Menarche ihren Grund haben (häufiges, heftiges Herzklopfen, Dyspnoe, 
Angstgefühl bei Bewegungen!, systolische Geräusche, Nonnensausen). 
3. Selten Hypertrophie, die befördert wird durch rasches Wachsthum 
und Corsett. — Ferner gehört hierher die Arbeit von Hans Herz 3 ) „Zur 
Lehre von den Neurosen des peripheren Kreislaufapparates“ (über vaso¬ 
motorische Ataxie): Thermische und chemische Reize (Kälte, Wärme, 
Tabak, Alkohol) können zu Kopfangst, Platzangst, Congestionen veran¬ 
lassen. Jedes Organ besorgt eben selbst seinen Kreislauf nicht nur regu- 
lirend, sondern selbst mitarbeitend. — Erwähnung finden muss an dieser 
Stelle die durchaus anders zu bewerthende paroxysmale Tachycardie, 
welcher eine „primäre paroxysmale Dilatation“ zu Grunde liegt (Mar- 
tius 4 5 ), Hochhaus). Leider konnte ich einschlägige Fälle nicht beob¬ 
achten. Es wäre sicher wünschcnswerth und vielleicht auch durchaus 
nicht unmöglich hier gleichfalls die Fälle mit intactem und erkranktem 
Herzmuskel in Zukunft unterscheiden zu lernen. Eindeutig sind be¬ 
züglich der Aetiologie eines diktatorischen Vorganges, resp. der Auffassung 
desselben als Folgezustandes weder die bisherigen Mittheilungen, noch 
deren Folgerungen. H. Strauss 6 ) meint, viel spräche für eine primäre 
Dilatation, aber die absolute Regelmässigkeit des abnorm frequenten 
Pulses sei auffallend. Der rasche Anfall lege den Vergleich mit toxisch¬ 
neurogenen Zuständen (z. B. der Urämie) nahe. Loeser®) glaubt, dass 
die Dilatation ein häufiges, aber nicht nothwendiges Vorkommniss bei 

1) Kisch, Ueber eine bei Ofliciren beobachtete Form nervöser Herzbeschwerden. 
Berliner klin. Wochenschr. 1897. No. 5. —- S. a. Hochhauer, Ueber functionelle 
Herzerkrankungen. Deutsche med. Wochenschr. 1900. 

2) E. H. Kisoh, Ueber Herzbeschwerden während der Monarche. Berl. klin. 
Wochenschr. 1895. No. 39. 

3) Hans Herz, Zur Lehre von den Neurosen des peripheren Kreislaufapparates 
(lieber vasomotorische Ataxie). Wiener med. Bl. 1901. 35. 51. 

4) Martius, Die Insuflicienz des Herzmuskels. XVII. Congr. f. innere Med. 
1899. Verhandlg. S. 63. 

5) Strauss, Zur Lehre von der paroxysmalen Tachycardie. Charite-Annalen. 
1897. XXII. 

6) Loeser, Ueber paroxysmale 'tachycardie. Virchow’s Arch. Bd. 143. 3. 
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dieser Krankheit darstellt und dass sie nur als secundärcs Symptom, 
nicht als essentielles Moment zu betrachten sei u. s. f. Vielleicht handelt 
es sich überhaupt nicht um Dilatationen, sondern um Tonusänderungen etc., 
gerade in solchen Fällen, in denen mit oder alsbald nach dem Anfall das 
vergrösserte Herzvolumen wieder auf das frühere Maass reducirt erscheint. 

Bezüglich aller weiterer Einzelheiten muss ich auf meine tabellarisch 
zusammengestellten Arbeitsversuche, die Thierexperimente, sowie die ihnen 
beigegebenen Besprechungen verweisen, um Wiederholungen zu vermeiden. 

Die Beantwortung der Frage, ob in der reichhaltigen casuistischen 
Literatur der „acuten Ueberanstrengung des Herzens“ gleichfalls eine 
Schädigung des Herzmuskels als prädisponirendes Moment sich vor- 
lindet, darf ich kurz fassen. In der That liegt, sofern cs sich um tödt- 
lich verlaufene Fälle handelt, ein gewaltiges Material in positivem Sinne 
vor. Ich brauche nur an die klassischen Arbeiten von Seitz und Leyden 
zu erinnern, an die Vorlesungen Fraentzel’s, an die Arbeit Münzin- 
ger’s über das Tübinger Herz u. s. f. Aber auch frühere mangelnde 
anatomische Befunde dürfen nicht im gegenteiligen Sinne als beweis¬ 
kräftig gelten, da wir erst durch die Arbeiten der Leipziger Schule die 
Schwierigkeit geringfügige locale Erkrankungen des Herzens zu erkennen 
kennen lernten. — Dass es sich in den nicht letal verlaufenen Fällen 
acuter Dilatation, in denen eine längere Zeit oder dauernd herabgesetzte 
Leistungsfähigkeit des Herzens späteren Ansprüchen gegenüber als unmittel¬ 
bare Folge der Dilatation resultirte, gleichfalls um nicht intacte Herzen 
gehandelt habe, wird zumeist angegeben, oder ist aus den Begleitum¬ 
ständen zu schliessen. Uebrigens kommt es auch in den leichteren und 
leichtesten Fällen acuter Dilatation nicht nach Auf hören der Noxe zur 
unmittelbaren Restitutio ad integrum im Gegensatz zu der schnellen „Er¬ 
holung“ des nicht übermüdeten Muskels. 

Was nun die Fälle betrifft, in denen es bei scheinbar gesundem 
Herzmuskel zur acuten Dilatation in Folge einer Herzbelastung kam, so 
sind die bezüglichen Verhältnisse mancher durchaus nicht ohne weiteres 
übersehbar. Durchgemachte lnfectionskrankheiten, die ihrer Zeit ohne 
bedrohliche Herzsymptome verliefen, können ebenso wie überhaupt wenig 
oder garnicht beachtete (z. B. Anginen) iu Betracht kommen 1 ). So wird 
auch im Kriege das durch die Strapazen ohnehin maximal angestrengte 
oder geschädigte Herz oft durch vorausgegangenc lnfcctionen (Dysen¬ 
terie, Typhus etc.) in seiner Widerstandsfähigkeit herabgesetzt sein können, 
zumal nicht nur das Herz, sondern das gesammte Gefässsystem Schaden 
nehmen können. Dafür erbrachte Romberg 2 ) die Beweise: Durch An- 


1) I.ees, On address on acute dilatation of the heart in diphtheria, influenza 
and rheumatic fever. The I3rit. med. Journ. Jan. lfH)l. 

2) E. Homberg, Welchen Antheil haben Herz und Vasomotoren an den als 
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Wendung der Bauchmassage, der Oompression der Aorta deseendens, 
durch sensible Reizung, durch vorübergehende Erstickung ermittelte er, 
ob durch Infcction Herz oder Vasomotoren geschädigt werden: „Bei den 
klinisch als Herzschwäche bezeichnetcn Erscheinungen im Verlaufe der 
Infectionskrankheiten hat man nicht nur an das Herz, sondern auch an 
die Vasomotoren zu denken: Herzschwäche neben Vasomotorenschwäche, 
Herzlähmung neben Vasomotorenlähmung!“ Dass das Reconvalcs- 
eentenherz an sich körperlichen Leistungen gegenüber weniger gewachsen 
zeigt, ist oft durch experimentelle Arbeiten (Blutdruck, Pulszahl) erwiesen. 

Eine für die acute Hcrzdilatation klassische Erkrankung ist für 
manche ihrer Formen die Beri-Beri. In Hamburg, wo ich eine ganze 
Reihe derartiger Erkrankungen — Primärerkrankungen und Recidive — 
(meist Chinesen) im Eppendorfer Krankenhauto beobachten konnte, sah 
ich z. B. einen Segclschiffscapitain. Der robuste Mann war Tags zuvor 
erkrankt, hatte mit seinem Krankheitsgefühl sich noch körperlich an- 
strengen müssen, um den Hafen zu erreichen, kam mit einer erheblichen 
Dilatation des rechten Herzens, mässigem Flüssigkeitserguss in den Herz¬ 
beutel zur Aufnahme und starb am selben Abend. Bei der Section 
(und nachheriger Untersuchung) konnten Veränderungen am Vagus nicht 
constatirt werden. Mag man die Beri Beri als toxische Neuritis oder 
Infeetionskrankheit auffassen, jedenfalls kommt hier das acute Erlahmen 
der Herzkraft auch normalen Ansprüchen gegenüber ganz eclatant zum 
Ausdruck. 

Schädlichkeiten, die die Ernährung des Gesammtorganis- 
betreffen, Stoffwcchselanomalien, Kachexien, irgend welche 
chronisch verlaufende, consumirende Krankheiten können direct 
oder indirect das Herz treffen und die Disposition für die Wirkung einer 
Gelegenheitsursache abgeben. Morris 1 ) erinnert z. B. daran, dass auf 
Grund eingreifender Entziehungscuren die Karlsbader Aerzte öfters die 
Kranken schliesslich nach Nauheim schicken müssen. 

Wichtig müssen ferner die Altersveränderungen des Circulations- 
apparates werden können, die Myofibrosis cordis, die Xerose du cocur 2 ), 
ferner alle arteriosklerotischen Processc. — An die Folgen des Alko¬ 
holgenusses 3 ) in seinen verschiedensten Consequenzen sei hier erinnert. 

Des weiteren gehören die chloro-anämischen Zustände, wie 

Herzschwäche bezeichneten Erscheinungen bei Infectionskrankheiten. Berliner klin. 
Wochenschr. 1895. 51 u. 52. 

1) Manges Morris, The causes of failnre of compensation in diseases of the 
heart. Medical Record. 1901. February lf>. 

2) Boy Teissier et Sesques, Le coeur senile normal. Xerose du coeur. 
Revue de med. 1899. No. 1. 

3) Henschen, Zur acuten Dilatation beim Alkoholherzen und bei der Herz- 
degeneration. Mittheilungen aus der med. Klinik zu t'|.sala. 1898. 
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wir sic meist bei der in Entwickelung sich befindenden Jugend, eventuell 
verbunden resp. bedingt durch eine Angustie der Aorta, hierher, inso¬ 
weit hier nach einmaliger starker Anstrengung acute Dilatationen zu be¬ 
obachten sind. (Die mehr chronischen Formen und ihre Deutung 1 ) als 
Folge gleichzeitiger körperlicher Anstrengung gehören nicht zum Thema 
der acuten Dilatation.) 

Besondere Beachtung verdient das Emphysemherz. Das klassi¬ 
sche Beispiel für die mindere Widerstandsfähigkeit desselben ist Mün- 
zingcr’s: Herz der Tübinger Weinbauern. Alle Berufe, die Arbeitsleistung 
bei eingeengtem Thorax in dauernd inspiratorischer Stellung verlangen 
(Steinträger, Küfer, Gepäckträger, Möbeltransporteure etc.) ineliniren zur 
Entstehung einer acuten Dilatation. Eine interessante experimentelle 
Arbeit hat Wolffhügel 2 ) mitgetheilt, die sich auf die Folgen des Val- 
salva’schen Versuchs (Blutdruckmessungen) bezieht: Die durch Einen¬ 
gung des Thorax behinderte Athmung vermindert die Sauerstoffaufnahme, 
während der Sauerstoffverbrauch durch die Muskelarbeit gesteigert ist. 
Die bei grosser Kraftanstrengung während der Arbeitsleistung andauern¬ 
der Inspirationsstellung des Thorax, verbunden mit der dauernden Wir¬ 
kung der Bauchpresse bei geschlossenem Kehldeckel beeinflusst den Kreis¬ 
lauf unter denselben Bedingungen, wie der Valsalva'sehe Versuch. So¬ 
wohl durch Suspension der Athmung, als durch Valsalva wird beim 
Menschen der arterielle Blutdruck im grossen Kreislauf gesteigert. (Athem- 
anhalten nach mässig tiefer Inspiration oder nach Exspiration erzeugt in 
40 Secunden eine Blutdrucksteigerung = 15 bez. 20 mm Hg, Athem- 
anhalten nach tiefster Inspiration in 60 Secunden = -f- 30 mm Hg.) — 

Dass es überhaupt zur acuten Dilatation eines gesunden Herzens 
kommen kann und kommen können muss, habe ich stets zugegeben, nur 
dürfte es sich hier um besondere, seltenste Ausnahmefälle handeln, 
in denen neben der acuten Anstrengung dann meist noch andere Momente 
schwer ins Gewicht fallen. Letztere sollen in Folgendem kurz in Be¬ 
trachtung gezogen werden. 

1. Die vor oder während der Anstrengung oder gewohnheitsmässig 
geschehene zu grosse Flüssigkeitseinfuhr, v. Maximowitsch und 
Rieder 3 ) haben Untersuchungen über die durch Muskelarbeit und Flüssig¬ 
keitsaufnahme bedingte Blutdruckschwankung angestellt (mit dem Sphyg¬ 
momanometer von v. Basch und dem Gärtner’schcn Bremsergostaten). 
Sio fanden, dass 3—5 Minuten dauernde Muskelarbeit bei gesunden Per- 

1) Benschen, lieber Herzdilatation bei Chlorose und Anämie. Ebondas. 

2) Wolffhügel, Zur Pathogenese der Ueberanstrengung des Herzens. Arch. 
f. klin. Med. 1899. 66. 

3) v. Maximowitsch und Rieder, Untersuchungen über die durch Muskel¬ 
arbeit und Flüssigkeitsaufnahme bedingte Blutdruckschwankung. Archiv für klin. 
Med. S. 329. 
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sonen prompt Erhöhung des Blutdrucks und Beschleunigung des Herz¬ 
schlags verursacht. Die Rückkehr zur Norm erfolgt bei ruhigem Ver¬ 
halten des Individuums schon nach 20—30 Minuten. Unter gewissen 
pathologischen Verhältnissen tritt durch Muskelarbeit keine Erhöhung des 
Blutdrucks, sondern ein Stehenblciben oder gar Absinken desselben, ver¬ 
bunden mit hochgradiger Dyspnoe ein. Muskelverlust und Flüssigkeits¬ 
zufuhr ruft die stärkste Steigerung des Blutdrucks und der Pulsfrequenz 
hervor, doch sind auch hier Qualität und Quantität der genossenen Flüssig¬ 
keit, sowie die individuellen Verhältnisse der Versuchsperson maassgebend! 

2. Eine combinirte Reihe herzbelastcnder Momente schafft der 
Marsch des gepäcktragenden Soldaten. Zuntz 1 ) hat uns in 
mehreren werthvollen Arbeiten reiches Material geliefert: „Am unmittel¬ 
barsten reagirt von den Factoren des Stoffwechsels die Athmung auf jede 
Art der Muskelthätigkeit. Die horizontale Fortbewegung von 1 kg Masse 
um 1 km steigert den 0-Verbrauch um 86—168 ccm und 1 mkg Steig¬ 
arbeit. beim Bergaufgehen steigert ihn um 1,19—1,50 ccm (Katzenstein). 

Erst nach längerer Dauer der Anstrengung am Schlüsse des Mar¬ 
sches (von 25 km) tritt die Wirkung einer stärkeren Belastung dadurch 
hervor, dass jetzt dieselbe Leistung einen um 5—10 pCt. erhöhten 0-Ver¬ 
brauch bedingt. Dieser Effect ist ein um so deutlicher, je höher die 
Belastung ist und kann geradezu als Criterium dienen, ob diese die zu¬ 
lässigen Grenzen überschritten hat. Die Belastung ist wohl nur in Ver¬ 
bindung mit anderen ungünstigen Momenten, in erster Linie in Verbin¬ 
dung mit Schwüle und Hitze, im Stande, erhebliche, nur durch die Er¬ 
nährung nicht alsbald zu ersetzende Eiweissverluste zu bewirken (Ein¬ 
dickung des Blutes)“. — Nun kann man, glaube ich, in solchen Fällen, 
in denen eine nach dem Marsch entstandene scheinbare Vergrösserung 
(verbreiterter Spitzenstoss etc. [s. o.]) nach einer kurzen Ruhepause zu¬ 
rückgeht und ein leistungsfähiges Herz hinterlässt, ohne weiteres eine 
Dilatation annehmen. Dass unter besonders ungünstigen Umständen, 
unter gleichzeitigem psychischem Druck, mit Aufbietung aller körper¬ 
lichen Kraft und Energie, die Grenze der für den Herzmuskel gesetzten 
physiologischen Erholungsbedingungen überschritten werden kann, ist ohne 
weiteres zuzugeben und durch reichliche Erfahrungen gesichert. Nur 
handelt es sich dann um ein Krankheitsbild, nicht um einen unmittelbar 
nach der Anstrengung beginnenden Erholungsproeess. 

Noch unklarer, vielseitiger und unter Umständen verhängnisvoller 
ist der Einfluss des Hochgebirges. Eine ganze Anzahl als acute 
Dilatation gedeuteter Fälle sind sicher nur auf die Eigenthiimlichkeiten 
ihrer specifischcn Wirkung zurückzuführen. Einen dem historisch gewor- 

1) Zuntz, Einwirkung der Belastung auf Stoffwechsel und Körperfunctionen 
des marschierenden Soldaten. Vortr. Physiol. Ges. Berlin 15. Februar 18%. Arch. f. 
Anat. u. Physiol. 
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denen Fall von Albutt (bei Scitz) ähnlichen beobachtete Baeltz 1 ) an 
sich selbst: 2 Anfälle von acuter „Herzasthenie“ in Folge von Uebcr- 
anstrengung beim Bergsteigen, die eine abnorme Reizbarkeit des Herzens 
zurückliessen, indem geringe Arbeit schon die Pulsfrequenz steigerte. — 
Auf die Gefahren der Bahnfahrten in’s Hochgebirge für ältere Leute hat 
Zanger 2 ) jüngst noch hingewiesen. — Bekanntlich sind ja auch eine ganze 
Zahl der allsommerlich in den Alpen vorkommenden Unglücksfälle auf 
das Versagen eines Herzens zurückzuführen, dessen Träger im Flach¬ 
lande absolut keine und auch zunächst im Gebirge keine Beschwerden 
fühlen. So wird über die Hochalpenunfälle 1902 3 ) u. a. berichtet: „In¬ 
folge Erschöpfung ist in St. Moritz ein 40 Jahr alter Herr gestorben, 
nachdem er verschiedene gewöhnliche Passübergänge ausgeführt hatte. 
Auf dem Wege zur Tschicrvahütte wurde ein Tourist vom Schlage ge¬ 
troffen; ein Berliner, der an Fettherz litt, ging auf dem Wege vom Mad- 
lenerhause nach Partener an einem Schlaganfall zu Grunde; auf der Fahrt 
von Lienz nach Huber starb der auch um den Alpinismus sehr verdiente 
Dr. Kürschner, auf dem Glacier des Grands verschied ein Ingenieur 
an Herzschlag und bei den Mahr-Eben in der Nähe von Kais fand ein 
Herr, der über den Kaiser Tauern gekommen war, auf die gleiche Weise 
den Tod; eine Dame erlag auf dem Wege vom Krimmler Tauernhause 
nach Krimml einer Herzlähmung. — Es ist nun ohne weiteres zuzugeben, 
dass bei diesen 7 Todesfällen, die durch das Bergsteigen hervorgerufene 
Anstrengung mitwirkend gewesen sein mag, die Hauptursache war das 
Bergsteigen aber zweifellos nicht. . .“ — 

Worin der eigenthümliche Einfluss des Hochgebirges eigentlich be¬ 
steht, ist keineswegs klargestellt. Schumburg und Zuntz 4 ) sahen bei 
Ruheversuchen bei steigender Höhe Aenderungen der Athemmechanik 
(Zunahme der Athemzüge, Abnahme der Vitalcapacität, aber ohne nennens- 
werthe Aenderungen des Chemismus), bei Arbeitsversuchen, dass für die¬ 
selbe Arbeit der O-Verbrauch in der Höhe bedeutend grösser war und 
dass auch die Leistungsfähigkeit (Grösse der pro Minute zu leistenden 
Arbeit) auf der Höhe nur 1 / 3 — 2 / 5 so gross, als in der Ebene waren. 
Es muss also in der Höhe ein Moment existiren, das mit den O-Mangel 
an sich nichts zu thun hat, das aber die Leistungsfähigkeit beträchtlich 
herabsetzt und die Arbeit selbst mit grösserem O-Verbrauch vollziehen 
lässt. Als Grund für diese Wirkung des Höhenklimas vermuthen die 


1) Baeltz, 19. Congr. f. innere Med. 18.—19. April 1901. 

2) Zanger, Ueber die Gefahr der Bahnfahrten in’s Hochgebirge speciell für 
ältere Leute. Schweizer Correspondenzbl. 1903. No. 5. 

3) Gustav Becker, Die Hochalpenunfälle 1902. Mittheil, des deutschen und 
österreichischen Alpenvereins. 1903. No. 8. S. 85. 

4) Schumburg und Zuntz, Zur Kenntniss der Einwirkungen des Hoch¬ 
gebirges auf den menschlichen Organismus. Pllüger's Arch. LXIIl. S. 461. 
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Yerff. die vielfache Einwirkung der Höhenwelt auf das Nervensystem: 
Einfluss des Lichts, niedrige Temperatur, allgemeine geistige Erregung u. a. 
— Sie fanden das specifische Gewicht des Blutes in der Höhe nicht 
grösser und verrauthen, dass es sich bei der sonst gelundenen Vermehrung 
der rothen Blutkörperchen um die Folge von veränderter Blutvertheilung 
gehandelt habt. — Dass es sich nicht um die Höhe allein handeln kann, 
geht aus einer Versuchsreihe von H. v. Schrötter und N. Zuntz 1 ) über 
den Einfluss von Ballonfahrten hervor: Die morphologische Beschaffen¬ 
heit des Blutes ändert sich bis zu lOstündigem Aufenthalt im Ballon in 
Höhen bis 5000 m nicht. Puls und Blutdruck bleiben, soweit nicht vorüber¬ 
gehend Sauerstoffmangel sich auch subjectiv bemerkbar macht, unverändert. 

Andere Untersucher, z. B. Burgi 2 ), fanden Athmungsveränderungen 
in der Höhe. Seine Versuche ergeben Vermehrung der Kohlensäureaus¬ 
scheidung bei der Arbeit auf der Höhe. Die Menge der ausgeschiedenen 
Kohlensäure nahm mit der zunehmenden Trainirung allmälig ab und 
schliesslich wurde die Mehrausscheidung in der Höhe durch 3tägige Trai¬ 
nirung auf dem Brienzer Rothorn aufgehoben. 

Jacquet und Staehelin 3 ) stellten Stoffwechselversuehe an. Sie 
schlossen: „Wir haben somit 2 verschiedene, scheinbar entgegengesetzte 
Vorgänge als Wirkung des Höhenklimas auf den Stoffwechsel vor uns: 
einerseits Zunahme der Oxydationen mit erhöhtem respiratorischen Quo¬ 
tienten, andererseits Abnahme des Eiweissabbaues und -Ansatzes und 
stickstoffhaltiger Gewebebestandtheile“. 

Zum Schluss sei noch auf den vor wenigen Wochen zum Theil 
erschienenen Aufsatz Kronecker’s 4 ) über die Bergkrankheit verwiesen. 

Trotz der Unkenntniss der eigentlichen Causa steht jedenfalls fest, 
dass erstens Herzen, die vorher niemals als krankhaft sich documentirten, 
plötzlich bei einer keineswegs erheblichen Anstrengung im Hochgebirge 
versagen, dass zweitens mancherlei nervöse Einflüsse auch ein sonst ge¬ 
sundes Herz dort minder leistungsfähig, eventuell acut leistungsunfähig 
machen können, Erscheinungen, welche drittens keinesfalls immer als 
Dilatationen gedeutet werden können. 

Ueber ein sonst meist diesbezüglich breit behandeltes Thema, den 
Sport, können wir uns kurz fassen. Bei nicht intactem Herzen, und 
dies Ereigniss trifft leider nur zu oft ein, kommt es hier zu schwersten 
acuten Dilatationen, doch auch bei relativ gesunden, insofern wir z. B. 
das hypertrophe Herz der Berufsfahrer, -Athleten etc. so bezeichnen 

1) H. v. Schrötter und N. Zuntz, Ergebnisse zweier Ballonfahrten zu phy¬ 
siologischen Zwecken. Plltigcr’s Arch. 1002. LXXXXII. 

2) Burgi, Ueber Athimmg auf Bergen. Arch. f, Anal. u. I’hys. 1898. S. 534. 

3) Jacquet und Staehelin, StoH'wechselversueh im Hochgebirge. Arch. f. 
exp. Path. u. Pharm. 46. 1901. 

4) Kronecker, Die Bergkrankheit. Deutsche Klinik. 90. Lieferung. 
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wollen. Ein Moment kommt aber insbesondere bei dem sportlichen Wett¬ 
bewerb hinzu. Das ist der psychische Einfluss als das das Ermüdungs¬ 
gefühl im Affect übercompensircnde Agens zu übermässiger Anstrengung. 

Der Wille an sich scheint eine Wiikung auf die flerzaction zu 
haben. Es giebt Leute, die durch starke Willensanstrengung ihre Schlag¬ 
frequenz ändern können. Curtin 1 ) berichtet über einen 26jährigcn ge¬ 
sunden Arzt, der durch Sistirung der Athmung, starkes respiratorisches 
Pressen, verbunden mit erheblicher Willensanstrengung, sein Herz sechs 
Schläge lang still stehen lassen konnte. — Der Einfluss der verschieden¬ 
sten Affecte auf die Herzaction ist bekannt. Es giebt einen reflek¬ 
torischen Herztod. Beides, Affect und ungeheure Anstrengung trifft oft 
zusammen. Als klassisches Beispiel könnte man sich den Läufer von 
Marathon denken. Bei Friedenthal 2 ) finden wir einschlägige inter¬ 
essante Daten: (Von Engelmann ist darauf aufmerksam gemacht, dass 
eine grosse Reihe der den Herzschlag beeinflussenden Factorcn vielleicht 
eine directe Einwirkung auf die Muskelzellen ausübt ohne Inanspruch¬ 
nahme der Nervenleitung. Plötzlich eintretende Belastungsänderungen 
scheinen nun eine solche primäre Schädigung der Muskelzellen auszuüben! 

— Psychische Einflüsse = plötzliche Drucksteigerung in Folge Contrac- 
tion aller peripheren Gefässe. — Auch bei Katzen ist in Wuthanfällen 
acuter Herztod beobachtet. Zuntz hat beobachtet, dass Kaninchen, 
welche durch eine Trachealcanüle athmeten, bei Eintauchen des Kopfes 
in Wasser unter primärem Herzstillstand starben (reflektorische überstarke 
Reizung der Nervencentra in der Medulla oblongata von den Nervenendi¬ 
gungen des Trigeminus in der Nasenschleimhaut aus; dieser Reflex be¬ 
darf aber nicht etwa, wie der des psychischen Traumas des Umwegs 
über die Grosshirnrinde). — Das aussergewöhnlich lange Schlagen des 
Herzens von Enthaupteten wäre auf Durchtrennung der Vagi und Accele- 
rantes zu beziehen, in Folge derer eine Ncrvenhemmung verhindert wird. 

— Tigerstedt’s Angabe, dass bei Erstickung das Herz länger schlägt, 
wenn die Vagi erhalten sind, erklärt sich durch Paralysirung der Accc- 
leranswirkung, welche bei Sauerstoffmangel das Herz in kurzer Zeit er¬ 
schöpft. Das Centralnervcnsvstem vermag wohl das spontan schlagende 
Herz zum Stillstand zu bringen, nicht aber das ruhende zum Schlagen.) 

In einer bestimmten Richtung sollten meine Versuche die veränderten 
Bedingungen des durch maximale körperliche Anstrengung belasteten 
Kreislaufs darstellen, durch den Vergleich seiner Form und Grösse wäh¬ 
rend Körperruhc und nach Körperarbeit; Thierexperimente, in denen die 
Versuchsanordnung durch Schädigung der Muskulatur erweitert werden 
konnte, vermochten die erstcren zu bestätigen und die anders kaum er- 

1) Curtin, Ref. Schmidts Jahrb. 1890. 8.2(0. 

2) Friedenthat, Feber rellectorisehen Herztod bei Menschen und Thieren. 
Arch. f. Anat. u. Phys. 1901. S. 31. 
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reich bare Beantwortung gewisser Fragen zu cffcctuiren. Selbstverständ¬ 
lich konnte dabei schon den bisher gültigen Auffassungen des Gegen¬ 
standes entsprechend die Cardinalfrage nach der Sufficicnz des Herzens 
nicht umgangen werden, ohne dass diesbezüglich mehr als eine einseitige 
Beleuchtung verwerthet wird. 

Das ideale Ziel functioneller Herzdiagnostik einen objectiven Maass¬ 
stab für die individuelle Leistungsfähigkeit des Herzens zu finden, liegt 
noch fernab von dem bisher Erreichten. Erstens spielen hier eine Un¬ 
summe mechanischer, chemischer, nervöser, keineswegs durchsichtiger, 
zeitlich, örtlich und causal veränderlicher Vorgänge in einander und 
zweitens ist demgemäss eine Definition des Begriffs „Insufficienz“ über¬ 
haupt nicht vorhanden. Diese Definition hätte sich zunächst auf die 
unter nicht mehr physiologischen Verhältnissen sich vollziehende Aenderung 
der von Engelmann fixirten Grundeigenschaften des schlagenden Herz¬ 
muskels zu beziehen in ihrer Einzel- und Wechselwirkung auf studirbare 
Kreislaufvorgänge. 

So lässt sich nicht einfach über Sufficienz und Insuffieicnz des 
Herzens richten durch Einzelkritik von Puls, Blutdruck etc. unter ex¬ 
perimentell veränderten Bedingungen. 

Daneben dürfen und können die anatomischen Veränderungen des 
Herzmuskels ganz gewiss nicht in ihrem Causalzusammenhang zur ver¬ 
minderten Leistungsfähigkeit des Herzens unterschätzt oder gar miss¬ 
achtet werden. Das haben uns klar die Arbeiten der Leipziger Schule, 
auch die Abhandlungen Radasewskys 1 ), ferner das Buch Albrecht’s 2 ) 
klar vor Augen geführt, das lehrt vor allem die Entstehungsweise der 
acuten Dilatation. 

Prophylaxe und Therapie der Herzkrankheiten bedürfen einer func- 
tioncllen Diagnostik, die objectiv die Leistungsfähigkeit eines anatomisch 
characterisirbaren Herzmuskels klarlegt. 

Das practische Ergebniss der vorstehenden Mittheilungen lautet 
summarisch: Es kommt in Folge maximaler Körperanstren¬ 
gung nur dann zur acuten Dilatation des Herzens, wenn der 
Herzmuskel ernstlich erkrankt ist. 

Die vorliegende Arbeit ist zum Theil mit Benutzung von Mitteln 
angefertigt, welche aus der Gräfin-Bose-Stiftung gütigst bewilligt wurden. 

1) Radasewsky, Ueber die Muskelerkrankungen der Vorhöfe des Herzens. 
Zeitschr. f. klin. Med. 27. S. 381. 

2) Albrecht, Der Herzmuskel und seine Bedeutung für Physiologie, Patho¬ 
logie und Klinik des Herzens. Berlin 1903. .1. Springer. 
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Aus dem bakteriologischen Laboratorium der Stadt Cöln (Pirector: 
Dr. Cz&plewski) und dem Augustahospital (Abtheilung von Prof. 

Dr. Minkowski) zu Cöln a. Rh. 

Ein Beitrag zur Bakteriologie der milehsauren Währung 
im Magen mit besonderer Berücksichtigung der „langen“ 

Bacillen. 

Von 

L'r. Georg Sandberg. 

(Hierzu Tafel I.) 

Nachdem Naunyn (1) die Wichtigkeit der Feststellung von Gährungen 
im Mageninhalt für die Diagnose der motorischen Insufficienz und weiter¬ 
hin auch für das therapeutische Handeln betont hatte, ist die Flora des 
Magens unter normalen und pathologischen Verhältnissen mehrfach genauer 
studirt worden. Miller (2) hat aus einemseiner Ansicht nach normalen Magen, 
der aber nach seiner Beschreibung nicht durchaus normal gewesen zu 
sein scheint, eine grössere Anzahl von Pilzen gezüchtet, und ihre Biologie 
studirt. Weiterhin hat de Bary jun. (3) die Mikroorganismen des Magen¬ 
inhalts in verschiedenen pathologischen Fällen beschrieben; er macht be¬ 
sonders auf den reichlichen Befund eines langen Bacteriums aufmerksam, 
welches in einzelnen seiner Fälle (es handelte sich meist um Carcinom 
des Magens) die anderen Bakterienarten fast vollkommen verdrängte. 
Er bezeichnete dasselbe als Bacillus genieulatus. 

Minkowski (4) hat dann auf die gährungshemmende Wirkung der 
freien Salzsäure nachdrücklich hingewiesen, ferner verschiedene Formen 
der Gährungen beschrieben und die diagnostische Bedeutung der verschie¬ 
denen Formen für die Art und die Ursache der mechanischen Insufficienz 
hervorgehoben; dabei geht er auf den Einfluss der Gährungen auf den 
Gesammtorganismus und die Darmfunction näher ein. Zugleich äussert 
er sich dahin, dass das Studium der Gährungen und die Deutung der 
durch die exactcn Untersuchungsmethoden gewonnenen Befunde dadurch 
erschwert sei, dass einmal ein dem Mageninhalt äquivalentes Nährmedium 
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nicht zu beschaffen ist, und ausserdem die äusseren Erschcinung^ormen 
der Mikroorganismen ausserordentlich mannigfaltig und von der Beschaffen¬ 
heit der Nährmedien in hohem Grade abhängig sind. Er zieht als Bei¬ 
spiel die Sarcinc heran, welche, wie Falkenheim (5) gezeigt hat, auf 
Gelatine und verschiedenen anderen festen und flüssigen Nährsubstraten 
in Kokkenform, auf Heuaufguss dagegen als typische Sarcine wächst. 

Unter den Mikroorganismen, welche im gährenden Mageninhalt beob¬ 
achtet wurden, erweckten nun durch eine gewisse Constanz und Reich¬ 
lichkeit ihres Vorkommens bei der milchsauren Gährung die langen zick¬ 
zackartig angeordneten Stäbchen ein besonderes Interesse. De Bary 
hat dieselben wohl schon im mikroskopischen Präparat beschrieben; doch 
gleicht die Art, welche er gezüchtet und als Bacillus geniculatus be¬ 
zeichnet hat, nur dem äusseren Habitus nach den langen Stäbchen, wie 
sic im milchsauren Magensaft in reichlicher Menge zu finden sind. Min¬ 
kowski (4) hat dann auf das deutliche Ueberwiegen dieser langen Stäb¬ 
chen bei der bacillären Gährung mit vorwiegender Bildung von Milch¬ 
säure, Buttersäure u. dgl. hingewiesen. 

Boas (6) hat besonders auf den praktisch-diagnostischen Werth dieser 
langen Bacillen aufmerksam gemacht, die durch ihre Anwesenheit den 
chemischen Nachweis der Milchsäure ergänzen, und dieselben als Milch- 
säurcbacillus xcci* f^oxqv angesprochen. 

Oppler (7) hat die Bacillen genauer beschrieben. 

Auf diese Veröffentlichung hin sind eine Reihe von Arbeiten er¬ 
schienen, die sich mit der Morphologie, Biologie der langen Bacillen und 
der Verwerthung ihrer Anwesenheit im Mageninhalt für die Diagnose des 
Magcncarcinoms beschäftigen. 

Zuerst rein gezüchtet wurden sic von Schlesinger und Kauf¬ 
mann (8); Lehmann und Neumann (21) haben sic Bacillus gastro- 
philos benannt. Boas (6), Oppler (7), Schlesinger und Kaufmann (8), 
Schmidt (9), Ehret (10, 11) u. A. haben ihr überwiegend häufiges Vor¬ 
kommen bei Carcinom des Magens hervorgehoben. 

In den meisten Fällen, in denen diese langen Stäbchen gefunden 
wurden, konnte Milchsäure im Mageninhalt nachgewiesen werden. Selten 
kommen sie auch bei nicht carcinomatösen Erkrankungen des Magens vor 
[Rosenheim und Richter (12), Strauss (13), Schlesinger und Kauf¬ 
mann (8)]. Sternberg (14) hat sie gar in einem Falle von incarccrirtcr 
Hernie im Mageninhalt gefunden. Er hat Sporenbildung bei den langen 
Stäbchen beobachtet. Diese Beobachtung wurde bisher von anderen 
Autoren nicht gemacht. Auch ich konnte Sporcnbildung nicht con- 
statiren. 

Was die Erklärungsversuche für ihr reichliches Vorkommen über¬ 
wiegend in Fällen von Magenkrebs anbetrifft, so wurden als ihr Wachs¬ 
thum begünstigend herangezogen: 

Zcitachr. f. klin. Medicin. 51. Bd. II. 1 u. 2. i; 
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1. die Anacidität des Magensaftes im Verein mit der Stagnation, 

2. die Unebenheiten und Buchten, wie sie die Oberfläche der Tumoren 
oft zeigt, 

3. die Beimengung von Blut zum Mageninhalt. 

Es besteht also eine recht befriedigende Erklärung bisher nicht, 
weshalb in den meisten Fällen von Milchsäurebildung im Magen, die 
ihrerseits wieder am häufigsten bei Carcinom des Magens statthat, be¬ 
sonders bei den höheren Graden derselben die langen Bacillen so zahl¬ 
reich auftreten, dass sie im mikroskopischen Bild das Gesichtsfeld voll¬ 
kommen beherrschen. 

Ausgehend von der Ansicht, dass es gelingen müsste, auf Grund 
der Beschaffenheit des Mageninhalts in chemischer Hinsicht eine Erklä¬ 
rung für das massenhafte Auftreten der langen Bacillen im milchsauren 
Mageninhalt zu finden, bin ich dem Studium dieser Frage näher getreten. 
Es hat sich dabei auch in Bezug auf die Morphologie dieser langen 
Stäbchen noch etwas Bemerkenswerthes ergeben. Ich schicke daher die 
Morphologie und Biologie der langen Bacillen, wie sie bisher als fest¬ 
stehend betrachtet wurde, voraus. 

Es sind nach der Gram’schen Methode färbbare Stäbchen. Ihre Länge beträgt 
6—8 //, schwankt zwischen 3—10 /i. Schmidt hat Formen bis 35 /i Länge ge¬ 
sehen. Ihre Dicke beträgt 1 [i. Sie besitzen einen geringen Grad von Eigenbeweg¬ 
lichkeit. Sporenbildung wurde bisher nur von Sternberg beobachtet. Als Nähr¬ 
böden sind empfohlen worden Traubenzuckeragar, 2 pCt. saurer Agar [J. Kauf¬ 
mann (15)], Bierwürze (Schlesinger und Kaufmann); ferner künstliche Nähr¬ 
böden mit Zusatz von sterilisirtemCarcinommagensaft[Rosenheim und Richter (12), 
Strauss (13)]. Auf Gelatine wachsen die Bacillen nicht. Auf Traubenzuckeragar bei 
Gelatinetemperatur wachsen die Bacillen nicht. Mit den Culturen derselben ge¬ 
impfte Milch wird sauer. Schmidt hat aufgewöhnlichem (d. h. leichtalkalischem)2proc. 
Agar „wiederholt sehr schöne und reichliche Colonieen erhalten; jedoch nur nach vor¬ 
herigem Zusatz eines Tropfen Blutes, welcher, dem betreffenden Patienten entnommen, 
direct auf die Agarplatte gebracht, und hier vor dem Ausstreichen mit dem verdünnten 
Magensaft vermengt wurde“. Schmidt schliesst daraus, dass die Anwesenheit von Blut 
im Mageninhalt eine Verbesserung des Nährbodens für die langen Bacillen darstellt. 

Hierzu möchte ich bemerken, dass sich auf dem gewöhnlichen 2proc. Agar, 
ebenso wie auch auf 5proc. Glycerinagar ein recht gutes Wachsthum der Bacillen 
auch ohne Zusatz von Blut erzielen lässt, wenn man von üppigen Culturen ausgeht. 
Allerdings habe ich bei Anwendung der von Schmidt angegebenen Methode ein 
Wachsthum von dickeren und mehr erhabenen Colonieen beobachtet im Vergleich zu 
den Colonieen, die auf dem ohne Blutzusatz mit derselben Cultur beimpften Agar 
nach derselben Zeit gewachsen waren. Ein Unterschied in dem Effect zwischen dem 
Zusatz von Blut gesunder Menschen und Blut, welches dem betreffenden Kranken 
entnommen wurde, war nicht zu eonstatiren. 

Als ein sehr guter Nährboden für die „langen“ Bacillen bewährten sich mir 
Kohlaufguss und Heuaufguss. 

Zur Züchtung der langen Bacillen bediente ich mich in der ersten Zeit aus¬ 
schliesslich des 1 proc. Traubenzuckeragars als Nährbodens. Es hat sich als zweck¬ 
mässig herausgestellt, den 2mal fiItrirton Magensaft zum Impfen zu verwenden, nach¬ 
dem derselbe etwa 24 Stunden lang bei Zimmertemperatur gestanden hatte. Ich 
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konnte so das Wachsthum der Hefe und der Mundpilze auf ein sehr geringes Maass 
beschränken. Die Hefe war zwar in den Fällen, welche ich zu untersuchen Gelegen¬ 
heit hatte, zu einer reichlichen Sprossung nicht gelangt; doch kann dieselbe trotzdem 
in Folge ihrer Anspruchslosigkeit und ihrer grossen Wachsthumsenergie die Rein- 
ziichtung der Bacillen sehr erschweren. Auf ein Ueberwuchern der Hefecolonieen ist 
es wohl auch zuriiekzuführen, dass es manchen Untersuchern nicht gelungen ist, die 
Bacillen rein zu züchten. 

Die Culturen, welche mir zur Grundlage meiner Untersuchungen 
dienten, stammten aus dem milchsauren Mageninhalt einer 62 jährigen 
Frau, welche am 22. November 1902 auf die Frauenstation des Augusta- 
hospitals (Abtheilung: Herr Professor Minkowski) aufgenommen wurde 
und am 8. Januar 1903 ad exitum kam. Es bestand bei Lebzeiten ein 
gut palpabler Tumor, hochgradige mechanische lnsufficienz und reichliche 
Milchsäurebildung. Die langen Bacillen waren stets in reichlicher Menge 
vorhanden. Die klinische Diagnose: Carcinoma vcntriculi wurde durch 
die Scction (Herr Dr. Hub. Barden heuer) bestätigt. Es handelte sich 
um ein die ganze Ausdehnung des Pylorus einnehmendes, leicht ulcerirtes 
Carcinom; weiter nach dem Fundus zu dehnte sich die Geschwulst etwa 
noch über ein Fünftel der Magenwand, der grossen Curvatur entlang aus. 
Der Magen war im ganzen eher klein zu nennen. 

Zur Züchtung der langen Bacillen habe ich mich nun der Trauben¬ 
zucker-Agarplatte bedient. Nach etwa 16—19 Stunden (bei 37° C.) 
werden die Colonien mit blossem Auge gut sichtbar. Sie sind auffallend 
zart. Es sind zwei Typen vorhanden, die morphologisch ausser¬ 
ordentlich verschieden sind, ein verästelter Typus, den ich als 
Typus I bezeichne, und ein runder, geschlossener Typus, den ich 
als Typus II bezeichne. Die Colonien des Typus I haben ein mannig¬ 
faltiges Aussehen. Die einen sind einer multipolaren Ganglienzello ver¬ 
gleichbar (Strauss). Andere ähneln Wollflöckchen. Andere Colonien 
zeigen wieder mehr längliche, Knochenkörperchen ähnliche Formen. Durch 
Conlluiren solcher Formen kommen zierliche Zeichnungen zu Stande. Die 
einzelnen Individuen, welche man übrigens schon bei 60 facher Ver- 
grösserung (Leitz Obj. 2, Ocul. 4) sieht, liegen wenig dicht bei einander. 
Dadurch werden die Colonien durchsichtig. Wenn man eine solche Platte 
besonders bei schräg durchfallendem Lichte betrachtet, so sieht es aus, 
als ob dieselbe mit frisch gefallenem Schnee bedeckt wäre. Nach weiteren 
24 Stunden geht der feinfädige Typus mehr verloren dadurch, dass nun 
auch in den Zwischenräumen zwischen den Ausläufern Wachsthum statt¬ 
gefunden hat. Die Colonien worden compacter. Ihre Begrenzungslinien 
sind unregelmässige, oft eichenblattförmige; hie und da gehen von der 
Peripherie noch fädige Ausläufer aus. Eine solche Colonie kann schliess¬ 
lich einen Umfang von iy 2 —2 mm erreichen. Wie das Klatsehpräparat 
zeigt, werden diese Colonien von mehr oder weniger langen Stäbchen 
gebildet, von denen einzelne eine recht erhebliche Länge erreichen. 

6 * 
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Der Typus II wird durch runde geschlossene Colonien mit einem 
fein gezähnten Rande rcpräsentirt. Dieselben, reichlich zwischen die 
Colonien vom Typus I versprengt, zeigten eine zierliche Zeichnung: con- 
centrische Ringe, die sich um ein kleines, dichtes blattförmiges Centrum 
gruppiren. Diese concentrischen Ringe sind durch kleine Stege ver¬ 
bunden. Der Saum ist gezähnt. Mitunter confluirer. die Colonien. Nach 
weiteren 24 Stunden etwa sieht die Colonie mehr gleichmässig granulirt 
aus; die feine Zeichnung verliert sich in dem Maasse, wie die Durch¬ 
sichtigkeit der Colonie schwindet. 

Die Colonien vom Typus II zeigen im Gegensatz zu den Colonien 
vom Typus I mehr die Tendenz nach oben zu wachsen. Das matte Grau 
geht allmälig dadurch in ein gesättigtes Weiss über. Nach weiteren 
40 Stunden etwa sind die Colonien etwas grösser an Umfang geworden, 
und zeigen häufig in ihrer Peripherie einen flacheren Begrenzungsring. 
Mitunter zeigen die alten Colonien von der Peripherie ausgehende Aus¬ 
läufer. Auch die alten Colonien vom Typus 11 unterscheiden sich mor¬ 
phologisch vollkommen von den alten Colonien vom Typus I. 

Die Colonien vom Typus II werden von kurzen Stäbchen gebildet, 
welche dicht bei einander liegen. Ganz vereinzelt sieht man einige 
längere Stäbchen. Diese kurzen Stäbchen sind ebenfalls nach der Gram- 
schen Methode färbbar und besitzen eine etwas lebhaftere Eigenbeweg¬ 
lichkeit. 

Diese beiden eben beschriebenen Typen unterscheiden sich morpho¬ 
logisch so erheblich, dass ich sie von vornherein nicht mit Sicherheit als 
zu derselben Bakterienart zugehörig betrachtet habe. 

Der Typus II (Kurzstäbchen), welchen ich nunmehr neben dem 
Typus I (lange Stäbchen) weiter züchtete, gleicht in Bezug auf die Wahl 
des Nährbodens durchaus dem Typus I. Beide vergähren dieselben Zucker¬ 
arten im flüssigen Nährboden unter Bildung von Milchsäure etwa inner¬ 
halb derselben Zeit. Doch wächst der Typus II innerhalb derselben Zeit 
entschieden besser als der Typus I. Die Trübung in der mit den Kurz¬ 
stäbchen geimpften Bouillon ist nach derselben Zeit erheblich dichter; 
auch bleibt sie länger bestehen, während der Typus I nach derselben 
Zeit einen Bodensatz bildet. 

Ich habe den Typus 1 neben dem Typus 11 auf festem Nährboden 
(1 proe. Traubenzuckeragar) weiter gezüchtet, ohne einen Uebergang von 
Typus 11 in Typus I beobachten zu können. Dagegen treten bei län¬ 
gerem Fortzüchten auf 1 proc. Traubenzuckeragar unter den Colonien 
vom Typus I hie und da etwas geschlossenere Formen auf, die sich in 
ihrem Aussehen dem Typus II sehr näherten. 

Anders verhält es sich bei Fortzüchten der beiden Typen in flüssi¬ 
gem Nährboden (1 proc. Traubenzuckerbouillon). Es zeigen hier nach 
Ueberimpfung auf die Platte die Colonien vom Typus II mitunter längere 
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Ausläufer. Doch sind sie nach derselben Zeit immer erheblich kleiner 
an Umfang als die Colonicn vom Typus 1, welche bei Ueberimpfen von 
flüssigem Nährboden besonders reichlich verästelte Rankenformen zeigen. 
Besonders nach längerem Fortzüchten in Kohlaufguss, wo das Wachs¬ 
thum der „langen“ Bacillen ein recht üppiges ist, zeigen sich auf der 
Platte Uebergangsformen von Typus II zum Typus 1, die letzterem 
morphologisch schon sehr nahe stehen. 

Dieses Auftreten von „Uebergangsformen“ macht es schon sehr 
wahrscheinlich, dass die beiden Typen ein und derselben Bakterienart 
angehören. 

Ich habe diese beiden Typen in den Fällen von Milchsäuregährung, 
welche ich beobachtet habe, constant neben einander angetroffen. Und 
zwar habe ich stets den Eindruck gehabt, als ob nach längerem Stehen¬ 
lassen des Mageninhalts bei Zimmertemperatur und nunmehriger Beimpfung 
einer Platte der Typus II der vorherrschende ist. 

Was die übrige Flora eines solch’ milchsauren Mageninhalts anbe- 
trilft, so ist ihre geringe Mannigfaltigkeit auffallend. Es lassen sich 
meist noch ein oder zwei andere Milchsäurebildner durch das Platten¬ 
verfahren nachweisen. Ihre Colonien sind oft schon nach 8 Stunden 
kräftig entwickelt und röthen intensiv den mit Lakmustinctur versetzten 
leicht alkalischen Traubenzuckeragar. Doch sind sie der Zahl nach im 
Vergleich zu den Colonien der „langen Bacillen“ sehr spärlich vertreten. 
Die anderen Milchsäurebildner, welche ich neben den „langen Bacillen“ 
angetroffen habe, wachsen im Gegensatz zu dem zarten und langsamen 
Wachsthum letzterer ausserordentlich üppig und schnell auf allen üb¬ 
lichen Nährböden. Entsprechend ihrer grösseren Wachsthumsenergie bilden 
die gewöhnlichen Michsäurebildner auch energischer Milchsäure als die 
„langen Bacillen“. Und zwar kommt dies sowohl beim Plattenverfahren, 
als auch im flüssigen Nährboden zum Ausdruck. 

Während die gewöhnlichen Milchsäurebildner den Agar, welchem ich 
verschiedene Zuckerarten (Traubenzucker, Maltose, Lävulose, Rohrzucker, 
Milchzucker) und Lacmustinctur als Indicator hinzugefügt habe, intensiv 
röthen, verändern die Colonien der langen Bacillen (Typus I und Typus II) 
die blaue Farbe des Nährbodens nicht. Auch im flüssigen Nährboden 
erweisen sich die „langen Bacillen“ als sehr wenig energische Milchsäure¬ 
bildner. In der mit Traubenzucker und Malzzucker versetzten Bouillon 
(1 proc. Lösung) ist erst nach etwa 48 Stunden Milchsäure nachweisbar. 
Milchzucker wird nach etwa 4 Tagen vergohren, während Rohrzucker 
und Lävulose nicht vergohren werden. Die anderen Milchsäurebildner 
bilden oft schon nach 6—8 Stunden Säure. Die verschiedenen Formen 
der Milchsäurebildner verhalten sich in der Wahl der Zuckerarten ver¬ 
schieden. Nach 5 Tagen ist in der 1 proc. Traubenzuckerbouillon, 
welche mit unseren Bacillen geimpft wurde, vermittelst der gewöhnlichen 
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Reductionsproben noch Zucker nachweisbar, während die anderen Milch¬ 
säurebildner den Zucker völlig vergohren haben. Es liegt wohl in erster 
Linie an dem viel üppigeren und schnelleren Wachsthum der gewöhn¬ 
lichen Milchsäurebildner auf künstlichen Nährböden, dass dieselben bei 
diesen Versuchen energischer und schneller Milchsäure bilden. 

Bei dem Platten verfahren ist es sehr wahrscheinlich, dass innerhalb 
der verhältnissmässig langen Zeit, bis die „langen Bacillen“ zu einem 
nur massigen Wachsthum gelangen können, im Nährboden alkalische Pro- 
ductc gebildet werden, die eine etwaige Säurebildung ncutralisiren. 
Letztere Annahme hat Rosenheim (16) zur Erklärung der Thatsaehe 
herangezogen, dass bei längerer Fortsetzung solcher Versuche auf ein 
Stadium intensiver Säurcbildung ein solches folgt, in dem die Reaction 
der Flüssigkeit neutral und sogar alkalisch wird. 

Obgleich nun diese Bacillen im künstlichen Nährboden im Gegen¬ 
satz zu den anderen Milchsäurebildnern als wenig energische Milchsäure¬ 
bildner imponiren, sind sic doch diejenigen, welche von einem gewissen 
Stadium der Milchsäurcbildung an fast ausschliesslich zur Milchsäure¬ 
bildung beitragen. Schon wenn man eine Anzahl frischer Präparate 
eines milchsauren Magensaftes durchsieht, findet man nur schwer andere 
Mikroorganismen. Auch auf der Platte kommt nur eine sehr geringe 
Anzahl Colonien anderer Milchsäurcbildner zum Vorschein, ln einem 
Mageninhalt, der 14 pM. Milchsäure enthielt, habe ich überhaupt einen 
anderen Milchsäurebildner nicht constatiren können. 

Es finden also die „langen Bacillen“ im milchsauren 
Magensaft schliesslich die besten Lebensbedingungen und ent¬ 
wickeln sich daher so üppig. 

Eine willkommene Bestätigung dieser Annahme bringen die folgenden 
Versuche. 

Um weitere Aufschlüsse über das biologische Verhalten der „langen 
Bacillen“ im Vergleich zu den anderen Milchsäurcbildnern zu erhalten, 
habe ich ein Nährmedium gewählt, welches dem Mageninhalt in einem 
carcinomatös erkrankten Magen am nächsten steht, nämlich den sterili- 
sirten Carcinommagensaft, wie ihn Strauss und Bialocour (17) zur 
Züchtung der „langen Bacillen“ und zur quantitativen Bestimmung ihrer 
milchsäurebildenden Fähigkeit verwandt haben, ln gleicher Weise habe 
ich den Carcinommagensaft durch Ausschütteln mit Chloroform sterilisirt 
nach dem Verfahren, welches R. Pfeiffer (18) zur Abtödtung von Cho¬ 
leravibrionen in Flüssigkeiten empfohlen hat. Der Carcinommagensaft 
erweist sich, nach diesem Verfahren behandelt, als steril. Der Milch¬ 
säuregehalt des für diesen Versuch dienenden Magensaftes betrug 1,9 pM. 
(Boas). Ich fügte nun zu dem Magensaft Traubenzucker hinzu, füllte ihn 
in etwas voluminösere Reagensröhrchen. Dann impfte ich je 1 Röhrchen 
mit der Colonic vom Typus 1, der Colonie vom Typus 11 und 3 anderen 
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Milchsäurebildnern, die sich auf den üblichen Nährböden durch ein sehr 
üppiges Wachsthum auszeichneten. Ein sechstes unbeimpftes Röhrchen 
diente als Controlröhrchen. 

Der Magensaft in den Röhrchen, welche mit der Colonie vom Ty¬ 
pus I und Typus 11 beimpft war, zeigte nach 24 Stunden eine mässige, 
nach weiteren 20 Stunden eine dichtere Trübung. Auch hier ist ein 
etwas besseres Wachsthum der Colonie vom Typus II zu constatiren. 
Hingegen blieb der Magensaft in den mit den anderen Milchsäurcbildnern 
beimpften Röhrchen, ebenso wie der im Controlröhrchen klar, und blieb, 
wie die Controle durch das Plattcnvcrfahren bewies, steril, auch nach 
nochmaliger Beimpfung der Röhrchen. 

Auch im stcrilisirten Carcinommagensaft ohne Zusatz von Zucker 
wachsen die Stäbchen vom Typus I und Typus II, wenn auch weniger 
gut. Nach etwa 40 Stunden ist eine massig dichte Trübung vorhanden. 
Zugleich überzeugte ich mich durch Anlegung von Bouillonculturen von 
der Lebensfähigkeit der als Impfmaterial bei diesen Versuchen in Anwen¬ 
dung gebrachten Milchsäurebildner. 

In einem zweiten, ebenso vorbehandclten Magensaft (Milchsäure¬ 
gehalt 3 pM.) war das Wachsthum der „langen Bacillen“ entschieden 
weniger gut. Auch hier war ein Wachsthum der anderen Milchsäurc- 
bildner überhaupt nicht zu constatiren. In einem dritten Carcinommagen¬ 
saft, wo der Gehalt an Milchsäure 14 pM. betrug, gelang mir eine Züch¬ 
tung der „langen Bacillen“ nicht mehr. Nachdem die Frau, von der der 
letztere Mageninhalt stammte, etwa 3 Wochen lang mit Auswaschungen 
behandelt worden war, wuchsen in dem nunmehr wieder entnommenen 
Magensaft, der nur noch 1,5 pM. Milchsäure enthielt, die langen und 
kurzen Stäbchen ziemlich kräftig. 

In erster Linie musste man an die Milchsäure als das das Wachsthum der 
gewöhnlichen Milchsäurebildner hemmende Moment im Mageninhalt denken. 

Ich stumpfte daher die Gesammtsäure des Magensaftes durch Zusatz 
von N-Natronlauge bis zur neutralen Reaction ab, indem ich allerdings 
die in den beiden ersten Fällen noch in geringer Menge vorhandene ge¬ 
bundene Salzsäure vernachlässigte, und stellte die oben geschilderten 
Versuche noch einmal an. Es wuchsen nunmehr auch die gewöhnlichen 
Milchsäurebildner sehr üppig. 

Die „langen Bacillen“ wuchsen in dem nunmehr nentralen Magen¬ 
saft eher etwas besser als im milchsauren Magensaft. 

Demnach ist es erwiesen, dass es in erster Linie die Milch¬ 
säure ist, welche auf das Wachsthum der gewöhnlichen Milch- 
säurebildner hemmend einwirkt, und beim Reagenzglasvorsuch 
auch das Gedeihen der langen Bacillen erst bei hoher Coneen- 
tration schädigt. 
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Ich prüfte nunmehr zalilcnmässig den Einfluss der Milchsäure im 
künstlichen Nährboden auf das Wachsthum der Milchsäurebildner, indem 
ich mir Traubenzuckerbouillon von bestimmtem abgestuften Milchsäuregehalt 
herstellte, und diese mit der Colonie vom Typus I, Typus II, sowie mit 
einem Milchsäurebildner impfte. 

Die folgenden Tabellen zeigen das Resultat: 


Versuch I nach 48 Stunden. Versuch II nach 48 Stunden. 


Milch- 

säure- 

Gehalt 

pM. 

Lange Bacillen 

Gewöhnlicher 

Milcbsäurebildner 

Milch¬ 
sä n re¬ 
dehalt 

PM. 

Lange Bacillen 

Gewöhnlicher 

Milchsäurebildner 

0.75 

Gutes Wachsth. 

Gutes Wachsth. 

1,5 

Gutes Wachsth. 

i 

0,9 

r> 

Gutes Wachsth. 

2,2 

Gutes Wachsth. 


1,0 

V 

Spärl. Wachsth. 

3,0 •) 

Kein Wachsth. 

f Kein Wachs- 

1,3 

y* 

Spiirl. Wachsth. 

4,0 

Gutes Wachsth. 

1 thum 

1,5 

w 

Spärl. Wachsth. 

4,5 

Gutes Wachsth. 


1,69 

V 

Kein Wachsth. 

5,2 

Gutes Wachsth. 

) 


0 Dass bei einem Milchsäuregehalt von 3pM. ein Wachsthum der langen Bacillen 
nicht stattgefunden hat, dürfte wohl nur Zufall sein, da hoi den höheren Milchsäure¬ 
graden ein recht gutes Wachsthum vorhanden war. 


Die höheren Milchsäurewerthe schädigen auch im künstlichen Nähr¬ 
boden das Wachsthum der „langen Bacillen“ weniger als das Wachsthum 
der gewöhnlichen Milchsäurcbildner, obwohl bei letzterem die Menge des 
übertragenen Impfmaterials immer erheblich grösser war als die der 
„langen Bacillen“, weil die Culturen des gewöhnlichen Milchsäurebildners 
an und für sich immer üpppiger sind. Auch in den Röhrchen bei 
niederen Säuregraden, wo der gewöhnliche Milchsäurebildner noch wuchs, 
war das Wachsthum erheblich weniger gut als in der gleichzeitig mit 
dem Milchsäurebildner geimpften leicht alkalischen Traubenzuckerbouillon. 

Wenn man auch das aus diesen Versuchen an künstlichen Nähr¬ 
böden gewonnene Resultat nicht unmittelbar auf das Verhalten der ver¬ 
schiedenen Milchsäurebildner im Mageninhalt selbst übertragen darf, so 
geht doch — besonders aus dem Verhalten der Milchsäurebildner im 
sterilen Carcinommagensaft — aus diesen Versuchen hervor, dass die 
„langen Bacillen“ gegenüber irgend erheblichen Graden von 
Milchsäure weit mehr Resistenz besitzen, als die gewöhnlichen 
Milchsäurebildner, deren Wachsthum in Traubenzuckerbouillon von 
einem Milchsäuregehalt von 1 pM. ab stark beschränkt, von 1,6 pM. ab 
völlig aufgehoben wird. 

Das überwiegende Vorherrschen der langen Bacillen bei 
höheren Graden von Milchsäurebildung kann ungezwungen er¬ 
klärt. werden durch ihre ausserordentliche Resistenz gegen¬ 
über dem milchsauren Magensaft, welcher die anderen Milch¬ 
säurebildner in ihrer Fortpflanzungsfähigkeit stark beein- 
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träehtigt. Dass diese nicht vollkommen absterben, zeigt ihre Anwesen¬ 
heit im Mageninhalt auch bei höheren Graden der Milchsäurcgährung. 

Unter längerer Einwirkung des milchsauren Magensaftes sterben auch die noch 
in geringer Zahl vorhandenen gewöhnlichen Milchsäurebildner schliesslich ab. So 
konnte ich aus einem milchsauren Magensaft (3 pM.), den ich etwa 8 Tage bei Zim¬ 
mertemperatur stehen liess, die langen Bacillen nunmehr sofort fast rein züchten. 
Nur einzelne Hefecolonieen fanden sich noch auf der Platte. Ursprünglich enthielt 
dieser Magensaft ausser reichlichen langen Bacillen eine Leptothrixform, eine Kokken¬ 
art und einen Milchsäurebildner. Es scheint also der milchsaure Magensaft auch für 
andere Mikroorganismen ein schlechter Nährboden zu sein. Darauf ist wohl die auf¬ 
fallend geringe Mannigfaltigkeit der Flora in dem milchsauren Magensaft zurück¬ 
zuführen. 

Es gelang mir z. B. auch nicht Staphylokokken und Bacterium coli in dem er¬ 
wähnten stark milchsauren Magensaft zu züchten. 

Gelegentlich der Züchtungsversuche in der milchsauren Trauben¬ 
zuckerbouillon konnte ich nun experimentell beweisen, dass es sich in 
den beiden Colonicformen dem Typus I und dem Typus II doch 
nur um Colonien derselben Bacterienart handelt. 

Ausserordentlich wahrscheinlich war dies schon durch das Auftreten 
von „Uebergangsformen“ geworden, die einerseits bei Züchtung des 
Typus I auf festem Nährboden, andererseits bei Ausgang von Culturen 
des Typus II in flüssigem Nährboden auf der Platte erschienen. 

Ich beobachtete nun bei der Controle der letzten Versuchsreihen 
«in milchsaurcr 1 proc. Traubenzuckerbouillon) durch das Plattenverfahren 
Folgendes: 

Ich impfte auf ein und dieselbe Platte einerseits von einer Bouillon- 
reincultur der Magenbacillen Typus II und andererseits daneben von einer 
Keincultur einer stark milchsäurebildenden Kokkenart. Es zeigte sich 
nun, dass die Colonie der Magenbacillen, sobald sie in die Diffusionszone 
der durch die anderen Bakterien producirten Milchsäure gelangten, ihre 
Form änderten. Der Bereich der Diffusionszone ist auf der Platte leicht 
durch die Trübung des Nährbodens zu erkennen. Fügt man dem Nähr¬ 
boden Lakmustinctur zu, so zeigt sich, dass, soweit die Platte bläulich 
gefärbt ist, die runden Colonien vom Typus II auftreten. Je mehr aber 
die Colonien in die roth gefärbte Nachbarschaft des Milchsäurebildners 
hineinwuchsen, um so mehr näherten sie sich dem Typus I, indem sie 
reichlich schlangenartige Ausläufer ausschickten, nicht mehr die charak¬ 
teristische Zeichnung der Colonien vom Typus 11 zeigten. 

Diese Colonien mit Ausläufern werden, wie das Klatschpräparat 
zeigt, überwiegend von langen Formen gebildet, und gleichen auch im 
Klatschpräparat durchaus den Colonien vom Typus I. 

Die Colonien, die in dem noch alkalischen Bezirk des Nährbodens 
wachsen, haben dagegen ihre runde Form bewahrt, zeigen die charak¬ 
teristische Zeichnung des Typus II, und auch im Klatschpräparat die 
kurzen Stäbchen. 
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Ich führte nun denselben Versuch des öfteren so aus, dass ich nicht 
von flüssigem Nährboden ausging, sondern von den runden Colonien, wie 
ich sie immer nebenher auf Traubenzuckeragar züchtete. Ich impfte 
auf den einen Theil der Platte einen starken Milchsäurebildner und 
daneben bis dicht heran die Colonie vom Typus II, und konnte danach 
constant beobachten, dass in dem Bezirk des Nährbodens, welcher 
von dem gewöhnlichen Milchsäurebildner angesäuert war, sich 
die Colonien vom Typus I aus den runden Colonien entwickelt 
hatten, während in dem nicht angesäuerten Bezirk des Nähr¬ 
bodens die runden Colonien mit ihren kurzen Formen auf¬ 
traten. Dazwischen konnte man gut das Auftreten von „Uebcrgangs- 
formen“ beobachten. Wenn ich nun diese Colonien nochmals neben 
einem energischen Milchsäurebildner impfte, erhielt ich die zierlichen 
weitverzweigten Rankenlormen, die ihre Entstehung dem Auftreten sehr 
langer Stäbchen verdanken, wie man sie selbst im Magensaft, sehr selten 
beobachtet. 

Culturen von Milchsäurebildnern, welche durch lange Fortzüchtung 
in ihrer Fermentwirkung eingebiisst haben, eignen sich zu diesen Ver¬ 
suchen nicht. 

Hierdurch habe ich bewiesen, dass es sich in den Colonien vom 
Typus 1 und Typus II um Colonien derselben Bacterienart 
handelt, dass der Typus I, der Typus der langen Formen aus dem 
Typus II, dem Typus der kurzen Formen unter Einwirkung der 
Milchsäure entsteht, die in diesem Falle von einem energischen 
Milchsäurebildner gebildet wird. 

Sehr wahrscheinlich war dies schon dadurch geworden, dass bei 
Ausgang von der 1 proc. Traubenzuckerbouillon oder von Kohlaufguss, 
wo das Wachsthum der langen Bacillen ein gutes, und damit die Milch¬ 
säurebildung auch eine etwas lebhaftere ist, auch schon Ucbergangs- 
formen auf der Platte sichtbar werden. 

Dass neben den langen Formen auch kürzere auftreten, ist in den 
meisten Arbeiten schon erwähnt worden. Darauf weisen schon die ver¬ 
schieden lautenden Angaben über ihre Länge hin. 

Doch ist die Eigentümlichkeit dieser Bacterienart in zwei morpho¬ 
logisch durchaus verschiedenen Colonietypen zu wachsen, und die Ab¬ 
hängigkeit dieser culturell-raorphologischen Eigentümlichkeit von der 
frisch gebildeten Milchsäure bisher nicht erwähnt worden. 

Die Kurzstäbchen stellen wohl den etwas lebenskräftigeren Grund¬ 
typus dar. Denn einmal wachsen die Kurzstäbchen immer etwas üppiger. 
Zweitens sind sie es vorwiegend, die nach längerem Stehenlassen des 
Magensaftes in einer für das Wachsthum nicht ausreichenden Temperatur 
und unter Einwirkung der Milchsäure zur Beobachtung kommen. 
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Ich habe nun auch versucht, umgekehrt die Colonien vom Typus 1 
in die Colonien vom Typus II überzuführen. 

Wie ich schon oben erwähnt habe, fiel es mir auf, dass bei län¬ 
gerer Fortzüchtung der Colonien vom Typus I auf Traubenzuckeragar, 
wo die Säurebildung wegen des zarten und dünnen Wachsthums eine 
sehr geringe ist, unter den rankenförmig verzweigten Formen mitunter 
mehr geschlossene Formen auftraten. Diese letzteren boten in ihrer Be¬ 
grenzung Uebergangsformen zum Typus II dar, enthielten reichlicher 
kurze Stäbchen, die auch in den Colonien vom Typus I nie ganz fehlen. 
Diese Uebergangsformen zum Typus II habe ich dagegen bei Ausgang 
von flüssigen Culturen des Typus I nicht beobachtet. Ich dachte daher 
an die Möglichkeit, dass das Auftreten von Uebergangsformen zum 
Typus 11 bei längerem Fortzüchten auf Traubenzuckeragar dadurch be¬ 
dingt war, dass dem Typus I längere Zeit hindurch die Möglichkeit ge¬ 
nommen war, seine säurebildcndc Fähigkeit in irgend wie erheblicher 
Weise zu entfalten. 

Um nun dem Typus I hierzu vollkommen jede Möglichkeit abzu- 
selmeiden, impfte ich ihn auf 2 proc. gewöhnlichen Agar (ohne Zucker¬ 
zusatz), wo er nur Alkali bilden konnte. Es lässt sich auf gewöhnlichem 
2 proc. Agar ein recht gutes Wachsthum erzielen. 

Ich ging bei diesem Versuche von den ranken förmigen Colonien des 
Typus I aus, und beobachtete Folgendes: 

Bei Züchtung des Typus l auf gewöhnlichem 2 proc. Agar treten 
schon in der ersten Generation Uebergangsformen zum Typus II auf der 
Platte auf. Dieselben haben noch reichliche Ausläufer, doch ähneln sie 
durch ihren feingezackten Rand schon dem Typus II. Wie das Klatsch¬ 
präparat zeigt, sind in diesen Colonien schon reichlich kurze Stäbchen 
vorhanden. Durch Weiterzüchten dieser Uebergangsformen auf 2 proc. 
Agar treten dann etwa in der vierten Generation die runden Colonien 
des Typus II reichlich auf; dieselben lassen sich dann auf dem gewöhn¬ 
lichen Agar sehr gut weiterzüchten. Ihr Wachsthum auf diesem Nähr¬ 
boden ist nicht schlechter als auf Traubenzuckeragar. Erheblich schneller 
gelingt die Ueberführung der Colonien vom Typus I in die Colonien vom 
Typus II, wenn man statt des 2 proc. Fleischpeptonagars Blutagar ver¬ 
wendet, wo offenbar die Alkalibildung aus dem Eiweiss des Nährbodens 
eine noch lebhaftere ist. Hier findet man schon in der ersten Genera¬ 
tion im Klatschpräparat fast ausschliesslich die kurzen Formen. Und 
bei Weiterzüchtung auf Traubenzuckeragar sind dann in überwiegender 
Anzahl die runden Colonien auf der Platte sichtbar. 

Nach diesen Versuchen wird auch das Resultat des von Schmidt 
ausgeführten, oben beschriebenen Versuches verständlicher. Das üppi¬ 
gere Wachsthum der Bacillen auf gewöhnlichem Agar nach Zusatz von 
Blut beruht darauf, dass nach Ausstrich der mit Blut vermengten Cultur 
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der „langen“ Bacillen durch besonders reichliches Auftreten von Kurz- 
stäbchcn in den Colonicn Ucbergangsformen zum Typus II, der immer 
etwas üppiger wachsenden Form der Bacillenart auftreten. 

Es geht also aus diesen Versuchen Folgendes hervor: 

Sobald man die Colonien vom Typus I mit ihren langen 
Formen auf einem Nährboden weiterzüchtet, wo sie keine 
Michsäure, sondern nur basische Producte bilden können, 
geht allmählich der Typus I durch schnellere Theilung wieder 
in den Typus II über. 

Wir haben gesehen, dass die kurzen Stäbchen, sobald sie ihre milch¬ 
säurebildende Fähigkeit lebhaft zu entfalten vermögen, zu langeu Formen 
auswachsen. 

Es legt dies die Annahme nahe, dass das Auftreten der langen 
Formen im Mageninhalt auch auf eine lebhaftere Milchsäurebildung im 
Magen zu beziehen ist. 

Dass auch Fälle Vorkommen, wo trotz des Befundes der langen 
Stäbchen eine regelmässige Anwesenheit von Milchsäure nicht besteht, 
oder wenigstens nicht nachgewiesen werden kann, haben Rosenheim 
und Richter (12) erwähnt. Auch in einem Falle meiner Beobachtung 
konnte trotz einer mässig reichlichen Anwesenheit der „langen“ Bacillen 
längere Zeit hindurch freie Milchsäure nicht nachgewiesen werden. Erst 
kurz vor dem Tode waren etwa 3 pM. Milchsäure nachweisbar. Ein 
solches Verhalten ist vielleicht dadurch zu erklären, dass in den ulce- 
rirten carcinomatös erkrankten Theilen des Magens Zufluchtsstätten für 
Bakterien gegeben sein können, wo diese unter anderen Bedingungen 
wachsen und wirken als in dem gesammten Mageninhalt. Der Uneben¬ 
heit und der Zerklüftung der carcinomatös erkrankten Magenschleimhaut 
haben Naunyn (1) und Minkowski (4) bereits eine gewisse Bedeutung 
für das Zustandekommen von Gährungen in solchen Fällen von Magen- 
carcinom beigelegt, in welchen eine Stagnation des gesammten Magen¬ 
inhaltes nicht besteht. 

Strauss (10), sowie Rosenheim und Richter (12) machen auf 
diesen Punkt als wichtig für das Wachsthum der „langen“ Bacillen und 
die Bildung der Milchsäure aufmerksam. 

Ausser der Unebenheit und der Zerklüftung der carcinomatös er¬ 
krankten Magenschleimhaut, könnte auch der Umstand zur Milchsäure¬ 
bildung beim Carcinom des Magens beitragen, dass das Carcinom Stoff- 
wechselproducte bildet, welche, wie Emerson (20) im Basler Labora¬ 
torium experimentell nachgewiesen hat, basische, Salzsäure bindende 
Eigenschaften besitzen. Gerade an den Stellen der Magenwand, welche 
carcinomatös erkrankt sind, käme also der die Milchsäuregährung hem¬ 
mende Einfluss der freien Salzsäure am wenigsten zur Geltung. 
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Die wesentlichsten Ergebnisse meiner Untersuchungen fasse ich in 
folgende Sätze zusammen: 

Das Vorherrschen der „langen“ Bacillen in gewissen Fällen 
von Erkrankungen des Magens ist hauptsächlich darauf zurück¬ 
zuführen, dass diese Bacillen eine besondere Resistenz gegen 
höhe re Milchsäuregrade besitzen, eine Resistenz, die derjenigen 
der Hefe nicht nachzustehen scheint. So können sie noch bei 
einem Milchsäuregehalt des Mageninhalts gedeihen, bei welchem 
alle übrigen Milchsäurebildner bereits zu Grunde gehen, und 
überwuchern schliesslich die meisten übrigen Mikroorganismen. 

Der Grundtypus der in Rede stehenden Bakterienart sind 
kurze Stäbchen. Sobald diese ihre milchsäurebildendc Fähig¬ 
keit lebendig entfalten können oder durch die Wirkung 
anderer Bakterienarten lebhaft Milchsäure gebildet wird, 
wachsen sie zu langen Formen aus. 

Die langen und kurzen Formen bilden für sich charak¬ 
teristische Colonien, zwischen denen sich besonders experi¬ 
mentell Uebergangsformen darstellen lassen. 

Die Colonie der Kurzstäbchen lässt sich in die Colonie 
der langen Formen experimentell überführen, ebenso die Co¬ 
lonie der langen Formen in die Colonie der Kurzstäbchen. 

Herrn Director Dr. Czaplewski bin ich für die Herstellung der 
Photogramme zu grösstem Danke verpflichtet. 
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Erklärung der Abbildungen auf Tafel I. 


1. Ausstrichpräparat von frischem, milchsauren Mageninhalt (nach Gram ge¬ 
färbt). Leitz l / l2 Oel-Immers. Oc. 4. 1000fache Vergr. 

2. Zuckeragarplatte mit filtrirtem Magensaft geimpft. Colonie vom Typus 1 
nebon Colonie vom Typus II (Klatschpräparat), 24 ständig, nach Gram. 500 lache 
Vergrösserung. 

3. Colonie vom Typus I auf Traubenzuckeragar, 1 tägig, 60 fache Vergr. 

4. Colonie vom Typus II auf Traubenzuckeragar, 1 tägig, 60fache Vergr. 

5. Typus II, geimpft auf Traubenzuckeragar neben einen energischen Milch¬ 
säurebildner; dicht neben demselben: zackige Form. 60fache Vergr. 

6. Von derselben Platte; entfernt von dem Milchsäurebildner: runde Form. 
60 fache Vergr. 

7. Klatschpräparat von No. 3, nach Claudius gefärbt. 

8. Klatschpräparat von No. 4, nach Claudius gefärbt. 

9. Einzelindividuen vom Typus I (von No. 7). Leitz J / 12 Oel-Immers. Ocul. 4 . 
1000 fache Vergr. 

10. Einzelindividuen vom Typus II (von No. 8). Leitz l / l2 Oel-Immers. Ocul. 4. 
1000fache Vergr. 


Die Mikrophotogramme sind von Herrn Direc-tor Dr. Czaplewski hergestellt. 
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Aus der I. medicinischen Universitätsklinik zu Berlin. 

(Director: Geh.-Rath Prof. Dr. E. v. Leyden.) 

Beitrag zur Pathologie und Therapie der Pankreas¬ 
erkrankungen mit besonderer Berücksichtigung der 

Cysten und Steine 1 ). 

Von 

Privatdocent Dr. Paul L&zarUS, 

Assistenten der Klinik. 


Geschichtliche Uebersicht. 

An die Geschichte der Physiologie und Pathologie des Pankreas knüpfen sich 
bereits im Alterthume die Namen der hervorragendsten Forscher; trotzdem herrschten 
bis in die Neuzeit hinein nur unklare Vorstellungen über die Verrichtungen und die 
Bedeutung dieses wichtigen Verdauungsorgans. Hippokrates gab ihm den Namen 
FlävxQtag, da es „ganz aus Drüsengewebe“ besteht, welches von den Alten mit dem 
gleichen Worte Kqeuc bezeichnet wurde, wie das Muskellleisch. Eudemus hat be¬ 
reits im 4. Jahrh. vor Chr. Geb. die Meinung ausgesprochen, dass sich aus dem Pan¬ 
kreas eine speichelähnliche und zur Beförderung der Verdauung dienende Flüssigkeit 
in den Darmcanal entleert. Diese Anschauung fiel aber, als der grosse Humoralpatho¬ 
loge des II. .Jahrh. n. Chr. Geb. Claudius Galenus, dem Pankreas die Function 
eines stützenden Kissens für den Magen und die grossen Gefässstämme zuschrieb. 
Die Galen’sche Theorie blieb bis zur Mitte des 17. Jahrhunderts in allgemeiner Gel¬ 
tung. Selbst Andreas Vesalius (1590), Falloppius (1561), Platter (1583) und 
Bauhin (1590), sowie den anderen hervorragenden Anatomen des 16. Jahrhunderts 
entging die lebenswichtige Bedeutung dieses Verdauungsorgans. 

Erst die Entdeckung des Ausführungsganges durch den deutschen Anatomen 
Georg Wirsüng, den Prosector Vesling’s in Padua, führte zur Feststellung der 
absondernden Function der Drüse (1642). Aber nichtsdestoweniger herrschten noch 
zwei Jahrhunderte lang unsichere Vorstellungen über die Bedeutung dieses Organs. 
Wirsüng’s Lehrer Riolan erklärte das Pankreas für ein Filter der Leber und der 
Milz, in welchem der Chylus gereinigt wird. Andere Forscher stellten das Pankreas 
dem mesenterialen Lymphdrüsenpaekete (Pankreas Aselli) gleich und hielten den 
Ausführungsgang für einChylusgefiiss. Diesen Irrthum wies bereits Bartholinus(1651) 
zurück. Nach ihm studirte der holländische Anatom Regner de Graaf mit grosser 
Sorgfalt die Pankreasanatomie und beschrieb in seinem Werke „Tractatus anatomico- 
medicus de succi pancreatici natura et usu“ (1663), bereits 60 Jahre vor Santorini 

1) Auszug aus einer im September 1902 abgeschlossenen und demnächst bei 
A. Hirschwald (Berlin) als Monographie erscheinenden Arbeit, 
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die Abarten der Ausführungsgänge. Dieses Werk machte ein derartiges Aufsehen, 
dass Bon et (1679) in seinem grossen Sammelbuche „Sepulchretum sive anatornia 
practica“ die Behauptung aufstellte: Succus pancreatis plurimos morbos facit. 
Nun wandte sich die Aufmerksamkeit der Pathologen insbesondere der iatrochemisehen 
Schule des berühmten Franz de le Boe Syl.vius immer mehr dem Pankreas zu 
und man brachte das Organ in Beziehung zu verschiedenen Krankheiten, besonders zu 
Geistesstörungen, zur Melancholie, Hysterie und Epilepsie (Blasius 1666). Auch im 
18. Jahrhundert entging die Erkenntniss der Pankreasfunction dem Auge derForschung. 

Erst der Experimentalphysiologie des 19. Jahrhunderts war es Vorbehalten, die 
grosse functioneile Bedeutung der Drüse für den Verdauungsvorgang und für den 
StolTwechsel klarzustellen. Der erste Schritt auf diesem Wege erfolgte durch Pur¬ 
kinje und Pappenheim (1839), welche dem Bauchspeichel die Eigenschaft zu¬ 
schrieben, stickstoffhaltige Nahrungsmittel lösen zu können. Darauf folgte die epochale 
Entdeckung der Pankreasfermente durch Claude Bernard (1855) und damit der 
bedeutungsvolle Nachweis, dass der Bauchspeichel ein Verdaungsagens für alle drei 
Arten organischer Nahrungsstoffe darstellt. Diese Thatsache wurde durch die her¬ 
vorragenden Forschungen der Physiologen Kühne, Schiff, Bidder und Schmidt, 
Pawlow, Heidenhain u. A. bestätigt. 

Die Fortschritte der Physiologie lenkten in hohem Maasse die Aufmerksam¬ 
keit der pathologischen Anatomen auf das Pankreas; es seien nur die bedeutungs¬ 
vollen Arbeiten Cruveilhier’s, Rokitan sky ’s, Virchow’s, Recklingshau- 
sen’s, Klebs’, Orth’s, Langerhans’ und Dieckhoff’s namhaft gemacht. Mü¬ 
den wachsenden Fortschritten der Pankreasphysiologie und -Anatomie hat jedoch die 
klinische Pathologie der Bauchspeicheldrüse nicht Schritt gehalten. Die Schwierig¬ 
keiten, welche der Krankheitslehre des Pankreas im Wege stehen, sind genügend be¬ 
kannt. Die verborgene Lage entzieht das Organ den physikalischen Untersuchungs¬ 
methoden; derMangel an pathognomonischen Krankheitszeichen erschwert die Diagnose 
und ausserdem verdunkelt die häufige Mitbetheiligung der benachbarten Organe das 
Krankheitsbild. Die älteste zusammen fassende Darstellung der Pankreaserkrankungen 
rührt von Claescn (1842), welcher mit grösster Sorgfalt mehr als 300 Beobachtun¬ 
gen aus der älteren Literatur kritisch verwertete; seine Arbeit besitzt jedoch heute 
fast nur historischen Werth. Sie ist ein Spiegelbild der damals herrschenden un¬ 
sicheren Vorstellungen über das Pankreas. 

Die erste grundlegende Bearbeitung der Pankreaskrankheiten hat Fried reich 
(1878) geschaffen. Der hohe Werth dieses Werkes liegt in der streng kritischen Zu¬ 
sammenfassung der Symptomatologie und Pathologie der Pankreaskrankheiten. Von 
vielen Fragen, die Fried reich, entsprechend dem damaligen Stande der Pankreas¬ 
kenntnisse nur anzuregen vermochte, sind durch die Untersuchungen des letzten 
Vierteljahrhunderts manche bereits aufgeklärt, viele harren jedoch noch der Lösung. 

Einen weiteren Markstein in der Lehre vom Pankreas bildet der bereits von 
Cowley (1788), Chopart (1828), Br i gilt (1833), Fr er ich s (1858), Reckling¬ 
hausen (1864), Lancereaux (1877) beobachtete, aber erst von v. Mering und 
Minkowski und weiterhin auch von de Dominici (1889) experimentell bewiesene 
Zusammenhang zwischen Pankreasaffektionen und Diabetes. 

Die Entdeckung des Pankreasdiabetes und die Fortschritte der Bauchchirurgie 
führten in dem folgenden Jahrzehnt zu einer Reihe hervorragender, experimentell 
physiologischer, anatomischer und klinischer Studien, welche in den im Jahre 1898 
erschienenen Sammelwerken von Körte und Oscr eine klassische Darstellung ge¬ 
funden haben. Beide Forscher weisen auf Schritt und Tritt auf die vielfachen Räthsel 
und auf die noch wenig beackerten Gebiete der Pankreaspathologie hin. Körte, 
welcher sich durch eine Reihe gediegener Untersuchungen an der Pankreas- 
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lorschung betheiligte, sagt in seinem Werke (Die chirurgischen Erkrankungen des Pan¬ 
kreas; Deutsche Uhirurg. Liefg. 45d): Es wird noch vieler gemeinsamer Arbeit der 
inneren Mediciner, pathologischen Anatomen und Chirurgen bedürfen, um unsere 
Kenntnisse über die Erkrankungen der Bauchspeicheldrüse und deren Behandlung zu 
fördern. Auch Oser, welcher vom Standpunkte des inneren Klinikers in meisterhafter 
Weise die Krankheiten des Pankreas behandelte, betont, dass wir ,,leider erst am An¬ 
fänge klinischen Wissens stehen“ (NothnageTs Specitdle Pathologie und Therapie, 
1S98, Bd. XVIII) und dass (Deutsche Klinik, 1902) ,,wir noch sehr weit vom Ziele der 
Schaffung einer sicheren Basis für eine Klinik der Pankreaskrankheiten entfernt sind u . 

Aus diesem Grunde erscheint ein weiterer Beitrag zur Klinik und Pathologie 
der Pankreaserkrankungen gerechtfertigt. Vorliegende Arbeit stellt das Ergebniss 
fünfjähriger klinischer, experimenteller und anatomischer Untersuchungen dar. Der 
Umstand, dass mir während dieser Zeit Gelegenheit geboten war, an chirurgischen 
und medicinischen Kliniken thätig zu sein, ermöglichte mir eine grosse Reihe von 
Pankreaserkrankungen zu beobachten und sowohl in Hinsicht auf ihre chirurgische, 
als auch medicinische Bedeutung zu bearbeiten. Gerade auf dem Grenzgebiete des 
Pankreas soll die innere Medicin Hand in Hand mit der Chirurgie und der patholo¬ 
gischen Anatomie gehen; nur durch die innige Fühlung dieser drei Fächer werden 
die Erkenntniss der pathologischen Vorgänge, die Kunst der Diagnose und der Segen 
der Heilkunde gefördert. 

Die vorliegende Arbeit behandelt vorzugsweise 2 Abschnitte aus der Pankreas¬ 
pathologie: Cysten und Steine. Der experimentelle Theil stützt sich auf 20 an Hunden 
ausgeführte Versuche, welche in dem thierphysiologischen Institute in Berlin (Geh.- 
Rath H. Munk) und in dor 11. chirurgischen Universitätsklinik in Wien vorgenommen 
wurden. Dem anatomischen Theile liegen 16 Präparate aus dem pathologisch-anato¬ 
mischen Institute in Berlin (Geh.-Rath V irchow f) und in Wien (Hofrath Weichsel¬ 
baum) zu Grunde. In dem klinischen Theile sind 12 Beobachtungen aus der II. chir¬ 
urgischen Universitätsklinik in Wien (Hofrath Billroth f und Hofrath Gussen- 
bauerj und aus der I.medicinischen Universitätsklinik inBerlin (Geh.-Rath v.Leyden) 
verwerth et. 


Anatomie und Topographie der Pankreascysten. 
Topographie des Pankreas. 

Zur Klarstellung der Wachsthumswege und der Lagerung der Pankreascysten 
ist es nothwendig, die örtlichen Beziehungen der Drüse zu den benachbarten anato¬ 
mischen Gebilden zu erläutern. Das Pankreas liegt im Grenzgebiete des peritonealen 
und retroperitonealen Raumes. Es besitzt, wie kein zweites Organ des Körpers, in 
seinen einzelnen Abschnitten eine im Vergleiche zu seiner geringen Ausdehnung 
wechselnde Umgebung. Leber, Milz und Nieren, Magen, Dünn- und Dickdarm, die 
Hauptstämme des arteriellen, venösen, Pfortader- und Lymphsystems, sowie die 
grossen sympathischen Bauchganglien befinden sich in der unmittelbaren Nachbar¬ 
schaft der Bauchspeicheldrüse. Diese Mannigfaltigkeit der Lagebeziehungen bedingt 
auch die Unbeständigkeit der Symptome der Pankreascysten, welche je nach ihrem 
Ausgangsorte eine andere Wachsthumsrichtung einschlagen können. Zum Verständ¬ 
nisse der verwickelten anatomischen Lagerung des Pankreas gelangt man erst durch 
das Studium seiner Entwicklungsgeschichte. 

Das Pankreas entsteht nach den Untersuchungen von dankelowitz (Archiv f. 
mikroskopische Anatomie Bd. 46, lS9f>) aus drei selbstständigen Anlagen: einer 
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älteren dorsalen, die sich aus der Rückwand des primitiven Duodenums entwickelt 
und zwei jüngeren ventralen Anlagen, welche symmetrisch aus dem Ductus chole- 
dochus knapp vor seiner Ausmündung hervorwachsen (Embryo von 4,9 mm Scheitel- 
Steisslänge). Bei Embryonen von 6—10 mm Lange sind die ventralen Pankreas¬ 
knospen bereits vereinigt. Durch die Drehung des Duodenums werden nun die ven¬ 
trale und dorsale Anlage einander genähert und schliesslich erfolgt in der 6. Embryo¬ 
nalwoche ihre Vereinigung zu einem einheitlichen Organ an jener Stelle, wo der 
Ductus Santorini (Ausführungsgang des Dorsalpankreas) vom Ductus Wirsungianus 
(Gang des ventralen Pankreas) abzweigt (Hamburger, Anatom. Anzeiger 1892). 

Es entsteht auf diese Weise ein gemeinsames längliches Drüsenorgan, welches 
in das axiale Mesenterium eindringt. In diesem Entwicklungsstadium (6. Embryonal¬ 
woche) liegt der Magen mit seiner Längsachse in der Medianebene; durch sein vor¬ 
deres und hinteres Gekröse (Mesogastrium) wird die obere Leibeshöhle in ein rechtes 
und linkes Oberbauchcoelom geschieden. In analoger Art, wie sich zwischen 
den beiden Platten des vorderen Mesogastrium die Leber ausbildet, liegt auch das 
Pankreas in der Membrana propria des hinteren Mesogastriums und des Mesoduo¬ 
denums, allseits umhüllt von deren peritonealem Ueberzug. Die Bauchspeicheldrüse 
verläuft in dieser Entwicklungsphase nahezu in der Längsaxe des Körpers, zwischen 
der grossen Magencurvatur und der Wirbelsäule und ist mit dem prävertebralen Wand¬ 
peritoneum durch ein freies Gekröse (retropankreatischor Theil des Mesogastrium 
oder Mesopankreas) verbunden. 

In Folge der Stellungsänderung des Magens und der consecutiven Lageverschie¬ 
bung der Mesenterien bei der weiteren Entwicklung, wird auch das Pankreas in die 
Querstellung überführt; dabei legt sich die Drüse der hinteren Leibeswand an 
(8. Woche) und ihre seröse Umhüllung mitsamt dem Gekröse verwächst mit dem 
primären Wandperitoneum. Späterhin verwächst auch das Duodenum mitsamt dem 
in sein Gekröse eingelagerten Caput pancreatis an das Peritoneum parietale der hin¬ 
teren Bauchwand. Auf diese Weise kommt die Bauchspeicheldrüse scheinbar hin¬ 
ter das Bauchfell zu liegen. Am Ende des 4. Monats ist dieser Verlöthungsprocess 
vollendet. Der Pankreaskopf gelangt in das Mesenterium der Duodenalschlinge, wäh¬ 
rend die im Mesogastrium befindliche Cauda in die Gegend des Milzhilus und der 
linken Niere verlagert wird. Der zwischen Magen und Leber gelegene Theil des 
Mesogastriums bildet das Omentum minus, während aus dem zwischen dem Magen 
und Pankreas gelegenen Gekröseantheil durch starkes Flächenwachsthum das Omen¬ 
tum majus hervorgeht. Das Mesocolon transversum inserirt unterhalb der Drüse an 
der hinteren Peritonealwand; seine Haftlinie erstreckt sich von der Flexura coli liena- 
lis, ober und vor der Flexura duodeno-jejunalis bis zur Flexura coli hepatica. Das 
Mesocolon transversum verwächst sodann mit der dorsalen Lamelle des grossen Netzes 
bis zu deren Anheftung am oberen Umfang des Quercolon. An dieser Stelle biegt 
die genannte Lamelle in die Netzschürze um, deren ventrale Platte an der grossen 
Magencurvatur inserirt. Nach der Geburt kommt es zur Verwachsung beider Netz¬ 
platten in der Ausdehnung des Colon transversum. Dieser Lagerung der Organe 
und theilweisen Verlüthung ihrer Gekröse verdankt die Bursa omentalis ihre eigen- 
thiimliche Gestaltung (vergl. Toi dt’s klassische Untersuchungen über das Bauchfell 
und Gekröse, Denkschriften der kaiserlichen Akademie der Wissenschaften 56. Bd. 
1889 und Ergebnisse der Anat. und Entwicklungsgeschichte von Merkel-Bonnet. 
III. Bd. 1893). 

Beim Neugeborenen kann die beschriebene Verlüthung der Gekröse noch 
eine so lockere sein, dass es durch vorsichtige Präparation gelingt, das Pankreas 
sammt der dorsalen Netzplatte vom hinteren Parietalperitoneum und vom Mesocolon 
transversum abzulösen (Verfasser). Bei 3 von 12 Neugeborenen fand Verfasser die 
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Cauda pancreatis sammt dem angrenzenden Theile des Corpus panoreatis noch durch 
ein 5—10 mm breites freies Gekröse mit dem Wandperitoncum verbunden. 

Temporäre Entwicklungszustände des menschlichen Pankreas finden sich bei 
den Wirbelthieren als Dauerformen und gelegentlich persistiren sie auch als Varianten 
beim Menschen. So bleibt z. B. beim Hunde die Verwachsung des Mesocolon trans- 
versum mit dem Omentum majus in der Regel aus. Auf dem Ausbleiben des Ver- 
löthungsprocesses zwischen der Cauda p. und dem Parietalperitoneum beim Menschen 
beruht die Entstehung des Pankreas mobile und die öfters beobachtete Beweglichkeit 
der Caudacysten. Auf dem Ausbleiben der Vereinigung der einzelnen Pankreasknos¬ 
pen beruht die Bildung der accessorischen Bauchspeicheldrüsen. Auch aus solchen 
abgeschnürten Drüsenresten können durch allmäliges Wachsthum und Sekretstauung 
Cysten hervorgehen; diese Entstehungsart nehmen Kootz-Marchand und Verfasser 
für in der Nähe der Cauda pancreatis gelagerte Cysten an. 

Aus dieser Schilderung ergicbt sich somit, dass die Bauchspeicheldrüse ur¬ 
sprünglich zu den freien intraperitonealen Organen gehört und dass daher auch die 
von ihr ausgehenden Geschwülste ontogenetisch nicht zu den retroperitonealcn zu 
zählen sind. Die Entwicklungsgeschichte erklärt auch die complicirte Lage der Drüse 
im Centrum eines Organcomplexes. 

Das Pankreas liegt in der hinteren Wand der Bursa omentalis, und zwar in 
der Höhe des 12. Brust- und 1. Lendenwirbels; es kreuzt den Aortenschlitz des Dia¬ 
phragma. 

Das Caput pancreatis liegt rechts neben der Wirbelsäule, eingebettet in die 
Concavität der Duodenalschlinge; es liegt tiefer als die übrigen Drüscntheilo und wird 
in der Regel vom Choledochus in der Länge von 5—30 mm durchsetzt; nach vorne 
grenzt es an die Flexura coli hepatica, nach rückwärts an die Vena cava ascendens 
und die Vereinigungsstelle der Venae mesaraicae mit der Milzvene zur Pfortader, 
welch’ letztere zwischen die Drüse und den rechten Zwerchfellschenkei zu liegen kommt. 

Das Corpus pancreatis wird vom linken Zwerchfellschenkol durch die linke 
Nebenniere, vom rechten Zwerchfellschenkel durch die Vena cava ascendens und vom 
Wirbelsäulenvorsprung durch die Aorta descendens sammt den sie begleitenden 
Lymphdrüsen geschieden. Vorne wird das Corpus pancreatis von der hinteren Magen¬ 
wand und oben vom Lobus caudatus gedeckt; nicht selten überragt ein oberes vor¬ 
deres Segment des Corpus p. — entsprechend dem Wirbelsäulenvorsprung — die 
kleine Magencurvatur und wird in dieser Ausdehnung nur durch das Omentum minus 
von der Bauchwand geschieden. Das Corpus pancreatis liegt ferner zwischen den 
Abgangsstellen des Truncus coeliacus und der Arteria mesaraica superior. Aus der 
Coeliaca entspringt die Arteria lienalis, die Arteria hepatica sammt dor Arteria gastro- 
duodenalis und der Ramus pancreatico-duodenalis superior; aus der Arteria mesen- 
terica superior oder aus der Arteria colica media entspringt die Arteria pancreatico 
duodenalis inferior. Keines der arteriellen Gefässe versorgt das Pankreas 
allein, sondern entsendet auch Aeste in die umgebenden Organe. Das Corpus pan¬ 
creatis liegt ferner auf den von der Cisterna chyli aufsteigenden Lymphgefässstämmen 
und auf dem Plexus solaris, von welchem die Rami pancreatici in das Organ ein- 
treten. Nach unten grenzt das Corpus an die Flexura duodeno jejunalis und 
wird durch das Mesocolon transversum von den übrigen Dünndarmschlingen ge¬ 
schieden. 

Die Cauda pancreatis ist mit dem Milzhilus durch das Ligamentum pancrea¬ 
tico lienale verbunden und mit der Milz in geringem Grade beweglich; rückwärts 
grenzt der Pankreasschweif an die linke Niere, vorne an den Fundus ventrieuli und 
an die Flexura coli lienalis. Das Mesocolon transversum inscrirt unter dem Marge in¬ 
ferior pancreatis. 
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Das Pankreas liegt nicht zwisohen den Blättern des Mesocolon transversum, 
wie gemeinhin angenommen wird, sondern oberhalb desselben und zwar zwischen 
den Lamellen der dorsalen Netzplatte, welche erst secundär mit dem Mesocolon 
verlöthet. 


Lage und Wachsthum der Pankreascysten. 

Die Wachsthumsrichtung der von den einzelnen Drüsenabschnitten 
ausgehenden Cysten kann eine verschiedene sein. Ich unterscheide in 
dieser Beziehung 5 Hauptformen, zwischen denen es fliessende Ueber- 
gänge giebt: 

1. Species gastro-hepatica, s. subphrenica, 

2. Species retroventricularis, 

3. Species gastrocolica, 

4. Species mesocolica (superior, intermcdialis, inferior), 

5. Species praevertebralis. 

I. Species gastro-hepatica sive subphrenica. 

Bei dieser im Ganzen seltenen Wachsthumsrichtung dringen die 
Cysten zwischen der Leber und der kleinen Magencurvatur gegen das 
Ligamentum gastro-hepaticum sive omentum minus vor. Von der Leber, 
zuweilen auch von der Herzdämpfung lassen sie sich percussorisch nicht 
deutlich abgrenzen. Bei der Magenaufblähung bleibt das oberhalb der 
kleinen Curvatur gelegene Cystensegment frei; der Magen bedeckt den 
unteren linken Cystenpol. Bei der Aufblähung des Dickdarms kann das 
Quercolon bis über das untere Cystensegment emporsteigen. Bei ihrem 
weiteren Wachsthume überschreiten diese Cysten die median gelegene 
Plica gastropancreatica, welche den grossen vom kleinen Nctzbeutelraum 
scheidet und dringen in den letzteren ein. Aus diesem Atrium bursae 
omentalis können sie durch das Foramen Winslowii in die freie Bauch¬ 
höhle hinauswachsen, wobei sie den Peritonealüberzug der hinteren Leibes¬ 
wand vor sich herdrängen. Die Cysten werden dann an ihrer Vorder¬ 
fläche von dem kleinen Netz und dem vorgewölbten, hinteren Parietal¬ 
peritoneum bekleidet. Das Dach dieser Cavität bildet der Lobus caudatus 
hepatis eventuell auch das Zwerchfell und den Boden bildet das Pankreas 
bezw. der Pylorus und die Pars horizontalis duodeni. 

Der Ausgangsort dieser Cysten liegt vorzugsweise in den oberen 
vorderen Partien des Corpus pancreatis, welche den Krümmungsscheitel 
der Curvatura minor ventrieuli überragen und häufig nur durch das 
kleine Netz von der Bauchwand geschieden werden. Körte und Benda 
fanden unter 30 Leichen 10 mal das Pankreas an einzelnen Stellen nur 
vom Netz bedeckt. Bei Gastroptosis, ebenso bei der Schrumpfleber 
wächst die Ausdehnung dieser Drüsenpartien; Keitlcr führte in seinem 
Falle die Entwickelung der Caudacyste oberhalb des Magens auf Er¬ 
schlaffung des kleinen Netzes zurück. Diese zwischen der Wirbelsäule 
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und dem Netz gelegenen Drüsenpartien sind Traumen eher ausgesetzt, 
als die anderen ringum von den benachbarten Organen geschützten 
Drüsentheile. Thatsächlich finden sich in einer grossen Zahl der zwischen 
Leber und Magen emporgewachsenen Cysten Traumen in der Vor¬ 
geschichte. 

Die Entwickelung der Cysten aus den genannten Drüsenabschnitten 
vermag aber für sich genommen diesen seltenen Wachsthumsweg nicht 
zu erklären, vielmehr sind es die Verwachsungen, welche der Aus¬ 
breitung der Cyste nach den anderen Richtungen im Wege stehen. 
E. Zuckerkandl hat bereits darauf hingewiesen, dass es physiolo¬ 
gische Verwachsungen zwischen dem Magen und dem Pankreas giebt. 
Knapp unterhalb der Cardia findet sich nach Zuckerkandl eine circum- 
scripte typische Verlöthung zwischen der hinteren Magenwand und der 
hinteren Rumpfwand, durch Fortsetzung dieser Verlöthung nach unten 
kommt es nicht selten zwischen Magen und Pankreas zu strangförmigen 
Adhäsionen oder flächenhaften Verwachsungen, wodurch der obere, hinter 
dem Magen befindliche Antheil der Bursa omentalis in kleine Nischen 
zerlegt bezw. ganz aufgehoben wird. Achnliche Verwachsungen kommen 
zwischen dem Pankreaskopfe und der Pars horizontalis duodeni superior 
vor; diese können sich auch bis auf den Pylorus ausbreiten. 

Ausser diesen physiologischen Verlöthungsprocessen giebt es noch 
pathologische Verwachsungen, welche durch eine Perigastritis nach 
Ulcus vcntriculi oder durch Peripancreatitis sowie durch Entzündungen 
in der Umgebung bereits bestehender Cysten entstehen können. Der¬ 
artige Adhäsionen werden die Mobilität und das Ausdehnungsvermögen 
des Magens beträchtlich behindern. In ähnlicher Art können endo- und 
peripankreatitische Hämorrhagien traumatischer Natur von entzündlichen 
Vorgängen gefolgt sein; die letzteren können zu einer Verklebung des 
Foramen Winslowii oder des Pankreas mit der hinteren Magenwand 
führen, wodurch die Ausbreitung der Cysten in den unterhalb der Ver- 
löthungsstelle gelegenen Bursaabschnitt verhindert wird. Auf diese Weise 
können auch umschriebene Hämatome im kleinen Netzbeutel zu Stande 
kommen. Bei den retrogastrischen Cysten sind Verwachsungen mit den 
umgebenden Organen eine regelmässige Begleiterscheinung. So beschreibt 
Zielstorff eine von Helferich operirte Cyste von über 3 1 Inhalt, 
deren Vorderfläche mit dem kleinen Netz innig verwachsen war. In 
Finotti’s Falle kam es zu einer analog im kleinen Nctzbeutel gelagerten 
serösen Cyste im Anschlüsse an eine circumscripte, wahrscheinlich von 
der Cauda p. ausgegangene Nekrose. 

Die Cysten können sich auch direct unter dem Zwerchfell aus¬ 
breiten; ein Theil des Pankreaskopfes liegt nur von der Vena cava ge¬ 
trennt dem rechten Zwerchfellpfeiler auf, während der linke Zwerchfell¬ 
pfeiler nur durch die Nebenniere vom Pankreaskörper geschieden wird. 
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Von den genannten Drüsengebicten können derartige subphrenische 
Cysten hervorgehen. So kam es in einem meiner Fälle (s. Fall VI) zu 
innigen Verwachsungen des Cystensackes mit der Vena cava und dem 
Diaphragma. Bei der Autopsie fand sich an der unteren Fläche der linken 
Zwerchfellhälfte ungefähr der Kuppe entsprechend, ein handflächengrosses, 
schwieliges, bis zu 5 mm dickes Stück der Cystenwand adhärent. Die 
Cyste war also nur durch das Zwerchfell vom Herzen getrennt. Es ist 
dies meines Wissens der erste beschriebene Fall einer subphrenisch ge¬ 
lagerten Pankreascyste. 

II. Species retroventricularis. 

Diese Wachsthumsform ist viel seltener als die erst beschriebene 
und für operative Zwecke sehr ungünstig gelagert. Sie kommt zu 
Stande, wenn durch Adhäsionen des Pankreas mit der hinteren Magen¬ 
wand die anderen Wachsthumswege in den Netzbeutel versperrt sind. 
Den häufigsten Anlass zu derartigen Verwachsungen bilden die Peri¬ 
gastritis und die Peripancreatitis. Bei dieser retroventricularen Form 
ist die vordere Cystenwand gewöhnlich in grosser Ausdehnung mit der 
hinteren Magenwand verlöthet. Es gelang mir, diese Form am Versuchs¬ 
hunde zu erzeugen; ein intracapsulär gesetztes Haematom der Pars 
gastro-splenica führte in Verbindung mit einer Entzündung des um¬ 
gebenden Drüsenparenchyms nach 6 Wochen zur Bildung einer gänseei¬ 
grossen Cyste, welche mit der hinteren Magenwand flächenhaft ver¬ 
wachsen war. Ausserdem wölbte die Cyste die hintere an die vordere 
Magenwand bis zur Berührung vor. 

Als Gegenstück zu meiner experimentell erzeugten Cyste sei ein 
von Bessel-Hagen mit Erfolg mitten durch den Magen operirter Fall 
erwähnt. (Verhandl. der Deutsch. Gesellsch. f. Chirurgie 1900.) 

Bei einem 13jährigen Knaben entwickelte sich im Anschlüsse an Influenza eine 
kindskopfgrosse Pankreascyste; diese war in Folge Peripancreatitis mit der hinteren 
Magenwand derart innig verwachsen, dass letztere die Vorderwand der Cyste zu 
bilden schien. Die grosse Curvatur des übermässig gedehnten Magens war bis gegen 
die Wirbelsäule verzogen und ging ohne sichtbare Abgrenzung in die Cystenober¬ 
fläche über. Im übrigen Abdomen bestanden die Residuen einer fibrinös exsudativen 
Peritonitis, welche auch als die Ursache der Verwachsungen und der atypischen 
Lagerung der Pankreascyste aufzufassen ist. 

Den geschilderten rctrogastrischen AVeg können auch die von 
Eiterungen des Pankreas ausgehenden circumscripten exsudativen Peri¬ 
tonitiden nehmen. 


m. Species gastrocolica. 

Häufiger als die beiden erst beschriebenen Formen ist die Species 
gastrocolica, welche die typische Wachsthumsrichtung der Pankreas¬ 
cysten darstellt. Der natürliche Ausbreitungsweg der Pankreascysten ist 
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eben die Bursa omentalis, deren hinteres Blatt die Vorderfläche der Drüse 
überkleidet; nur bei Versperrung dies Weges durch adhäsive Ent¬ 
zündungsvorgänge breiten sich die Cysten nach anderen Richtungen und 
zwar nach der Richtung des geringsten Widerstandes aus. 

Diese als Normalform zu bezeichnende Cystcnbildung breitet sich 
somit in einem Raume aus, welcher sich nach unten bis zum Mesocolon 
transversum, nach links bis zur Milz, nach rechts bis zum Duodenum 
erstreckt und nach oben in den hinter dem Ligamentum gastrohepa- 
ticum gelegenen Raum (Atrium bursae omentalis) übergeht. Der letztere 
comraunicirt durch das Foramen Winslowii mit der freien Bauchhöhle. 
Durch Injection von Flüssigkeit in das Letztere kann man sich am 
Cadaver die charakteristische Gestaltung der Bursa omentalis ver¬ 
anschaulichen. Das prägnanteste Symptom bildet die vordere Be¬ 
grenzung: Der Magen bedeckt das obere, das Quercolon das 
untere Cystensegraent, das Ligamentum gastrocolicum zieht quer 
dazwischen und ist oft mit der vorderen Cystenkapsel verlöthet. In 7 
von 8 Fällen liess sich diese Lagerung des Magens und Colons vor und 
während der Operation feststellen (s. Fall II). Das Ligamentum gastro¬ 
colicum kann bei dieser Form derart gedehnt sein, dass der Quergrimm¬ 
darm bis in die Symphysengegend hinabgedrängt wird. Es kann ferner 
zu ausgedehnten Verwachsungen des Cystensackes mit dem Magen, 
Quercolon und Netz kommen (s. Fall VI). In einem Falle wurde bei 
dem Versuche, die innigen Adhäsionen zwischen dem Fundus und der 
hinteren Magen wand mit der Cyste zu lösen, das Magencavum eröffnet; 
in dem gleichen Falle (VI) waren auch das Zwerchfell und die Vena 
cava mit dem Cystensack verwachsen. In einem anderen Falle waren 
der Magen, das Colon transversum und das Ligamentum gastrocolicum 
durch die Cyste stark gedehnt und letzteres von einem dichten Netze 
ektatischer, prall gefüllter Gefässe durchzogen. Der Magen kann auch 
durch die Cyste ganz platt gedrückt und die Leber weit nach oben ver¬ 
drängt werden. 


IV. Speeles mesocolica. 

Die vierte Form entsteht bei der Ausbreitung der Cysten in das 
Mesocolon transversum. Sensu stricto besteht letzteres aus vier Lamellen 
und zwar aus dem Doppelblatte des Mesocolon transversum und aus 
der Doppellamelle des grossen Netzes, in dessen Membrana propria das 
Pankreas liegt. Erst im vierten Embryonalmonate kommt es zur Ver¬ 
wachsung der genannten Gekrösplatten. Der Verlöthungsprocess beruht 
nach den Untersuchungen Toldt’s in einer geweblichen Vereinigung der 
beiden verwachsenden Serosaflächen, wobei deren Epithelbelag ver¬ 
schwindet, während die Membrana mesenterii propria erhalten bleibt. 
Nur an der, dem Bauchraume zugewendeten Seite bleibt der freie Peri- 
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tonealüberzug erhalten. Diese unter dem Bilde der Mesocoloncysten auf¬ 
tretenden Pankreasgeschwülste liegen somit ontogenetisch zwischen dem 
eigentlichen Mesocolon transversum und dem seine Vorderfläche über¬ 
ziehenden Abschnitte des grossen Netzes. Nur jene Cysten, welche aus 
der unteren Fläche der Cauda und des Corpus pancreatis links von der 
Flexura duodenojejunalis hervorgehen, können in’s Mesocolon hinein¬ 
wachsen. Letzteres inserirt an dem Unterrand des genannten Drüsen¬ 
abschnittes, während der Pankreaskopf in die Duodenalschlinge ein¬ 
gebettet ist, an deren Vorderfläche sich das Mesocolon ansetzt. 

Bei der Spccies mcsoGolica sind drei Unterarten zu unterscheiden. 
Es giebt erstens Cysten, welche sich gleichinässig zwischen der dor¬ 
salen Netzplatte und dem Mesocolon ausbreiten (intermediäre Foun); 
ein derartiger Fall wurde von Petrykowski (Operateur Schönborn) 
beschrieben. Zweitens giebt es Cysten, welche vorzugsweise das obere 
Blatt des Mesocolon verwölben (Species raesocolica superior) und 
drittens giebt es Cysten, welche gegen das untere Mesocolonblatt Vor¬ 
dringen (Species mesocolica inferior). Der Unterschied zwischen diesen 
drei Formen besteht darin, dass das Quercolon im erstgenannten Falle 
auf der Höhe, im zweiten über die untere Peripherie und im dritten 
über die obere Peripherie der Cyste verläuft, unter welcher die 
Dünndärme liegen. Zum Typus mesocolicus superior gehört der Fall 
von F. Salzer und Verfasser; in dem letzteren Falle (XIII) hatte eine über 
mannskopfgrosse, von der Cauda p. ausgegangene Cyste das obere Blatt 
des Mesocolon mächtig ausgedehnt, das Quercolon nach abwärts und 
den Magen nach aufwärts gedrängt. Der Typus mesocolicus inferior 
wird durch den von Herrsche veröffentlichten, von v. Hacker ope- 
rirten Fall repräsentirt. Er betraf eine 32jährige Frau, welche vor fünf 
Jahren eine apfelgrosse Geschwulst links neben dem Nabel bemerkte, 
die sich spontan bis auf Nussgrösse verkleinerte, nach einigen Wochen 
jedoch bis auf Mannskopfgrösse heranwuchs und bis zur Symphyse 
reichte. Die Cyste war am unteren Rande vom Dünndarmconvolut, am 
oberen vom Colon transversum umfasst; ihr Ausgangsort lag in der 
Cauda pancreatis. Derartig verlagerte Cysten geben nicht selten zu 
irrigen Diagnosen Veranlassung. In Herrschet Falle war der Uterus 
retrovertirt und der Fundus uteri durch die im linken unteren Bauch¬ 
quadranten gelagerte Cyste nach rechts verdrängt. Im vorderen Scheiden¬ 
gewölbe war der fluetuirende Tumor zu fühlen, welcher Bewegungen der 
Portio vaginalis in sagittaler Richtung mitmachte. Dieser Befund erklärt 
auch die vor der Operation gestellte Diagnose: Ovarialcyste. Aehnlich 
war der zweite Fall von Heinricius; am oberen Cystenpol verlief das 
Quercolon, während der untere Cystenpol am Fundus des im fünlten 
Monate graviden Uterus ruhte; das untere Blatt des Mesocolon trans- 
versum war stark ausgedehnt, das obere unverändert. 
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V. Species praevertebralis. 

Die letzte Gruppe wird von jenen Pankreascysten gebildet, welche 
mit Umgehung des Mesocolon transversura hinter dem secundären Wand¬ 
peritoneum vor der Wirbelsäule und vor den Nieren nach abwärts steigen. 
Diese Cysten werden besonders von jenen Theilen der Drüse (Caput) 
ausgehen können, welche keine Beziehung zum Mesocolon transversura 
haben; sie können ferner das hintere Wandperitoneum polypenartig vor¬ 
wölben und dadurch den Eindruck intraperitonealer Geschwülste er¬ 
wecken. Drcyzehner beschrieb eine in diese Gruppe gehörende, von 
Kupprecht operirte Cyste, welche vom Caput pancreatis ausging und 
sich nach rechts hin entwickelte; dabei wurde die rechte Niere derart 
nach aussen umgeklappt, dass ihr Hilus lateralwärts sah und ihre Riiok- 
Häche an die hintere Cystenwand zu liegen kam. 

Ausgangsort der Pankreascysten. 

In Folge der mannigfaltigen topischen Beziehungen der einzelnen 
Drüsenabschnitte zu den umgebenden Organen werden auch die anato¬ 
mischen Merkmale der Pankreascysten je nach ihrer Localisation wechseln. 
In dieser Beziehung sind daher Cysten des Caput, des Corpus und 
der Cauda pancreatis zu unterscheiden. 

Der seltenste Ausgangsort der Pankreascysten liegt im Kopfe (Fälle 
von Gross, Pepper, Küster, Dieckhoff). Diese Thatsache findet 
wohl darin ihre Erklärung, dass es im Kopftheil der Drüse selten zu 
vollständiger Secretstauung kommt. Bei Passagehindernissen im Haupt¬ 
gange vor dem Abgänge des Nebenganges kann sich eben das Secret 
durch den letzteren in den Darm entleeren, denn beide Gänge commu- 
niciren gewöhnlich mit einander. Cysten des Caput pancreatis 
werden frühzeitig zu einer Compression des Duodenumtheils, welcher den 
Pankreaskopf beherbergt, führen. Derartig gelagerte Cysten können 
namentlich durch Blutungen eine plötzliche Volumszunahme erfahren und 
durch Compression des Pylorus, Duodenums und Choledochus zu acuten 
Ueussymptomen, sowie zu Icterus führen. Experimentell gelang es mir, 
diesen Symptoraencomplex am Hunde zu erzeugen. Eine Contusion des 
Vereinigungsstückes beider Drüsenschenkel unterhalb des Pylorus be¬ 
wirkte die Ausbildung eines hühnereigrossen Hämatoms, welches das 
Duodenum und den Choledochus bis zur Berührung der Wandungen zu¬ 
sammendrückte. In Hagenbach’s Falle führte eine hämorrhagische 
Cyste des Pankreaskopfes zu acuten Ueussymptomen. Bei der Obduction 
der 45 jährigen Patientin war die Pars pylorica durch die Cyste von 
hinten vorgetrieben, sodass der Pylorusring die vordere Bauchwand be¬ 
rührte. Die grosse Magencurvatur überragte den Nabel um 3 Querfinger. 
Die Pars descendens duodeni war nach oben, das Quercolon nach ab- 
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wärts verschoben; die Pars descendens und horizontales duodeni, sowie 
der Ductus choledochus waren gleichfalls comprimirt. 

Die Druckwirkungen seitens der Kopfcyste äussern sich ferner in 
Circulations- und Ernährungsstörungen. Zu ersteren gehören das Oedem 
der unteren Extremitäten in Folge Compression der Vena cava und der 
Ascites in Folge Thrombose der Pfortader (eigene Beobachtung). Die 
Ernährungsstörungen sind die Folgen der Compression des Darmes, sowie 
des Wirsungianus und Choledochus bezw. der consecutiven Ausschaltung 
der Galle und des Bauchspeichels. Ausserdem führen umschriebene Ent¬ 
zündungen in der Umgebung der Kopfcysten zu Verwachsungen mit dem 
Magen, Dünndarm, Quercolon und Netz. In dem oben erwähnten Falle 
von Hagenbach war das Colon transversum durch strangförmige Adhä¬ 
renzen bis auf Daumendicke stenosirt. 

Cysten aus dem Kopftheile können auch zur Compression und Ver¬ 
lagerung der rechten Niere führen. 

Ein anderer Ausgang der Pankreascysten ist der Durchbruch in 
einen umgebenden Darmtheil; so führte in Pepper’s Falle der Durch¬ 
bruch einer Kopfcyste in den Magen zu tödtlicher Hämatemesis. 

Cysten des Corpus pancreatis können vier Wachsungsrichtungen 
einschlagen und zwar in den kleinen Netzbeutel, hinter den Magen, in 
die Bursa omentalis und ins Mesocolon transversum. Diese Cysten führen 
frühzeitig zu Compressionserscheinungen seitens des Magens, des Quer¬ 
grimmdarmes und des Ganglion coeliacum (Neuralgia coeliaca). 

Am häufigsten gehen die Cysten aus der Cauda pancreatis 
hervor, in welcher es eher zur Secretretention kommt, als im Kopfe; 
der Ductus Santorini übernimmt nämlich bei Unwegsamkeit des Haupt¬ 
ganges diesseits der Vereinigungsstelle vicariirend die Secretausfuhr. Die 
Caudacysten zeichnen sich durch ihre respiratorische und passive Beweg¬ 
lichkeit aus. Der Pankreasschweif besitzt häufig bereits normaler Weise 
einen geringen Grad von Beweglichkeit Caudacysten vermögen in Folge 
ihrer Schwere die Verbindung mit dem angrenzenden Drüsenkörper, mit 
der hinteren Peritonealwand und mit der Milz stielartig auszudehnen, so 
dass sie bis in den unteren linken Bauchquadranten hinabsinken können. 
Cysten der Cauda pancreatis wachsen häufig in das Mesocolon trans- 
versura hinein; das Colon transversum kann hierbei über den oberen oder 
unteren Umfang oder quer über die Mitte der vorderen Cystenwand ver¬ 
laufen. 

Entwicklung und Formen der Pankreascysten. 

Eine kritische Sichtung der zahlreichen in der Literatur zerstreuten 
Einzelbeobachtungen haben Körte und Os er in ihren vorzüglichen Werken 
gegeben. In den folgenden, wie auch in den vorhergehenden Zeilen finden 
sich vorzugsweise die Beobachtungen und die Erfahrungen des Verfassers 
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verwertet (vergl. des Autors Studie: Zur Pathogenese der Pankreascysten, 
Zcitschr. f. Heilkunde 1901, XXII. Bd.). Die Pankreascysten sind nach 
ihrer Histiogencse in 2 Hauptgruppen einzutheilen. Zur ersten gehören 
die genuinen, mit Epithel ausgekleideten Cysten, welche aus den 
Drüsengängen oder Drüsenbläschen hervorgehen. Diese Cysten können 
auf dreierlei Weise entstehen: 

1. Durch Neubildung; das Kystoma glanduläre proliferum nimmt 
unter den anatomisch exact untersuchten, operirten Pankreascysten an 
Häufigkeit den ersten Rang ein. Es Hess sich unter 24 diesbezüglichen 
Fällen 21 mal ein kystomatöser Aufbau nachweisen (87 1 / 2 pCt.). 

2. Durch Stauung; die Retentionscyste kann aus dem Haupt¬ 
gang oder seinen Seitenästen und den Drüsenbläschen durch mechanische 
Behinderung der Secretentleerung hervorgehen; deren häufigste Ursache 
bildet die Pancreatitis chronica interstitialis. 

3. Durch Entartung; hierher gehört die lobuläre Erweichungs¬ 
cyste, welche auf dem Boden einer acuten Pankreatitis nach acuten Infec- 
tionskrankheiten entstehen kann und aus den dilatirten Drüsenbläschen 
hervorgeht. 

Im Gegensatz zu diesen echten Cysten epithelialer Herkunft stehen 
die Cystoide, welche einer epithelialen Auskleidung entbehren; auch 
diese Geschwülste können auf dreierlei Weise entstehen; 

1. Durch Erweichung in Folge regressiver Veränderungen in Ge¬ 
schwülsten oder durch Verflüssigung von Parenchym- und Fettnekrosen. 

2. Durch Selbstverdauung; hierher gehören jene Cysten auf 
traumatischer Grundlage, bei welchen es in Folge indurativer Vorgänge 
in der Umgebung der Hämatome zur Verhinderung der Resorption und 
zur Secretretention gekommen war; das aus den verletzten Drüsengängen 
ausgeflossene und angestaute Secret verdaut den Bluterguss, die Gewebs¬ 
trümmer und das angrenzende Parenchym, während in deren Peripherie 
die reactive Entzündung zur Ausbildung der Cystenkapsel führt. 

3. Durch Erguss von Drüsensaft und Blut in den Netz¬ 
beutel im Gefolge von Pankreasrupturen mit reactiver entzündlicher 
Abkapselung: Haematoma pancreatis et bursae omentalis. 

Den restirenden Drüsentheil habe ich stets raiterkrankt ge¬ 
funden; die pathologische Veränderung wechselte je nach der Genese 
der Cyste. Bei den Retentionscysten befand sich die Drüse im Zustande 
der chronischen interstitiellen Pancreatitis; mitunter liessen sich inmitten 
des sklerosirten Bindegewebes noch einzelne Inseln intactcn Drüsen¬ 
gewebes nachweisen, deren fortdauernde Secretion zur Bildung sekundärer 
Retentionscysten führen kann. Derartige Veränderungen fanden sich in 
acht von zwölf histologisch untersuchten Cysten; die Induration war in 
der Umgebung der Cysten am stärksten ausgesprochen und erstreckte 
sich mehr oder minder ausgeprägt auch auf den ganzen übrigen Driisentheil. 
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Die Pankreassklerose war in drei Fällen auf arteriosklerotischer Grund¬ 
lage entstanden, ebenso oft war sie mit Carcinom complicirt; in zwei 
weiteren Fällen fanden sich Concremente in dem Hauptgange und seinen 
Acsten; in einem Falle von Cystolithiasis waren das Drüsenparenchym 
vollständig geschwunden, die Speichelgänge und das interstitielle Binde¬ 
gewebe stark vermehrt; ausserdem bestand noch eine fettige Infiltration 
um und innerhalb der Speichelläppchen. In zwei weiteren Fällen befand 
sich die Drüse im Zustande des Oedems, welches im Gefolge acuter 
Infcctionskrankheiten (Typhus, puerperale Sepsis) aufgetreten war. ln 
den beiden letzten Fällen handelte es sich um echte adenomatöse Cysten, 
bei denen sich der restirendc Drüsenthcil im Zustande der Atrophie 
bezw. der Induration befand. Die letztgenannte Veränderung betraf nur 
den mit der Cyste verwachsenen Drüsentheil, während das freie Caput 
pancreatis nahezu normales Gewebe enthielt. 

Unter den experimentell erzeugten Cysten befand sich der an¬ 
grenzende Drüsentheil, entweder im Zustande der chronischen inter¬ 
stitiellen Entzündung oder der Parenchym- und Fettgewebsnekrosc (3 Fälle). 

Die Pankreascysten können aus dem Hauptgangc oder aus 
seinen Aesten hervorgehen. Bei Oblitcration des Ductus Wirsungianus 
in Folge von Knickungen, Steinen, Tumoren kommt es je nach der 
Localisation der Unwegsamkeit zur theilweisen oder vollständigen Ekta- 
sirung des Ganges. Dieselbe kann entweder in der Form der gleich- 
massig cylindrischen oder der perlschnurartigen Dilatation (Ranula pan- 
creatica, Virchow) auftreten. Durch umschriebene Ausweitung einzelner 
Ausbuchtungen kommt es zur Ausbildung ampullärer Cystensäcke. Die 
Ursache der Perlschnur- oder Rosenkranzform der Gangektasie ist auf 
eine vorwiegend interlobuläre Bindegewebswucherung zurückzuführen; 
durch Schrumpfungsvorgänge in dem Bindegewebe kommt es längs den 
interstitiellen Räumen zu ringförmigen Einschnürungen des Speichelganges 
und zur ampullenförmigen Erweiterung der an die Lobuli grenzenden Theile. 

Die Cystenbildung kann ihren Ausgangsort nicht nur von dem 
Hauptgange und seinen Seitenästen, sondern auch von den tertiären 
Speichelgängen innerhalb der Lobuli nehmen. Diese lobulären Cysten 
können entweder solitär auftreten und zur Umwandlung eines ganzen 
Speichelläppchens in eine Cyste führen oder sie sind multipel über 
mehrere Drüsenläppchen zerstreut. Letztere Form hat Klebs mit der 
Acne verglichen und sie als Acne pancreatica bezeichnet. Die ersten 
von Chambon de Montaux (Observations cliniques 1789) beschriebenen 
Pankreascysten gingen gleichfalls aus Speichclläppchen hervor. Häufig 
flicssen derartige lobuläre Cysten zu einer grösseren maulbeerförmigen 
Cyste zusammen. 

Diese Cysten können nicht nur aus den Speichelgängen, sondern 
auch aus den in die Wand der grösseren Gänge eingebetteten Schleim- 
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driisen hervorgehen. Mitunter lässt sich eine offene Verbindung der 
grosseren Cysten mit Resten des Hauptganges nachweisen. In einem 
Falle meiner Beobachtung mündeten die Endäste des Hauptganges in 
ein Kystom der Cauda pancreatis. In den Fällen von Dixon, Rudolph 
und Hagenbach bestand gleichfalls eine offene Communication des Aus¬ 
fühl ungsganges mit Cysten des Pankreaskopfes. Eine temporäre, ventil¬ 
artige Verbindung der Cyste mit dem Hauptgang hat Kulenkampff 
angenommen. 

Die Cystenwand ist entsprechend der verschiedenen anatomischen 
Genese der Pankreascysten von wechselnder Structur. Bei den durch 
Stauung entstandenen Cysten ist die Schichtung der Wandung deutlich 
erkennbar. Auf eine mit einschichtigem Cvlinderepithel ausgekleidete 
Innenzone folgt eine dichtgewebte bindegewebige Aussenzone (Pericystium), 
von welcher bindegewebige Fortsätze in die interlobulären Drüsenräumc 
ausstrahlen. In kleineren Stauungscysten kann das Epithel noch wohl 
erhalten sein; in grösseren Cysten kommt es durch Arrosion der Cysten¬ 
wand seitens des Secretes öfters zum Abfallen des Zellbelags, ferner zu 
entzündlichen Veränderungen der Cystenkapsel und des umgebenden Ge¬ 
webes (Peripancreatitis), weiterhin zu Verwachsungen mit den benachbarten 
Organen (Leber, Milz, Nieren, Magen, Dünn- und Querdarm, Gefässc.) 
Den Secreten mischen sich exsudatorische und hämorrhagische Pro- 
ducte von der entzündlich veränderten Wandung bei, deren Gefässe durch 
die verdauende Wirkung des Secrets nicht selten eröffnet werden. Die 
plötzlichen Vergrösserungen der Pankreascysten beruhen meist auf der¬ 
artigen Arrosionsblutungen in das Cysteninnere. Der Blutgefässreichthum 
der Cystenwand ist gewöhlich ein beträchtlicher; häufig findet man in 
der Cysten wand die Reste alter Blutungen in Form von schwarzbraunen 
Pigmentirungen und Niederschlägen, sowie histologisch in Form von 
Hämatoidinkrystallen und eisenhaltigen Körnchenzellen. Die epithellose 
bindegewebige Wand bildet, wie Körte richtig hervorhob, Granulationen, 
durch deren Vernarbung und Schrumpfung sich die Cystenhöhle nach 
Anlegung einer Fistel schliesst. Die Innenfläche der Cvstc trägt nicht 
selten leistenförmige Vorsprünge und Divertikel als Zeichen der Ent¬ 
stehung durch Confluenz mehrerer Hohlräume; ferner finden sich mitunter 
in der Cystenwand abgeschlossene Tochtercysten, zottige Excrescenzen 
von papillärem Bau oder Pankreasgewebe. Das Pankreas kann derart 
in der Cystenwand aufgehen, dass sich ihr Bindegewebe in das inter¬ 
stitielle Gewebe der Drüse verfolgen lässt. In derartigen, in die Cysten¬ 
wandung eingelagerten Pankreasresten habe ich dilatirte und stellenweise 
auch cystisch ektasirte Speiehelgänge nachweisen können; in einem anderen 
Falle erwies sieh das angrenzende Drüsengewebe adenomatös. Drüsenreste 
in der Cystenwand wurden auch von Anger, Dieckhoff und Tricomi 
beschrieben. 
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Verkalkungen und fibrocartilagimi.se Verdickungen der Cvstenwand 
gehören nicht zu den Seltenheiten; cs können dadurch den sklerotischen 
Plaques der Aorta ähnliche Bildungen entstehen. 

Die Grösse der Cysten schwankt von mikroskopischer Kleinheit 
bis zu einem Volumen von 10 Litern und darüber. Die meisten Cysten 
sind hühnerei- bis kindskopfgross. Rasche Vergrösserungen der Cysten 
enstehen gewöhnlich in Folge von Blutungen und können zur Ruptur 
der Cystenwand führen; denselben Ausgang können auch Druck- oder 
Digestionsnekrosen der Cystenwand nehmen. 

Im Innern von Pankreastumoren kann es auf mchrfahe Art zur 
Cystenbildung kommen. Die cystische Dilatation ensteht in den Krebs¬ 
schläuchen auf dem Wege der Retention oder es handelt sich von vorn¬ 
herein um ein primäres Cystocarcinom oder es bilden sich in Folge 
regressiver Veränderungen cystoide Erweichungshöhlen. Bei den letzt¬ 
genannten wird eine epitheliale Auskleidung der Wand vermisst, ebenso 
bei jenen Cystoiden, welche ihre Entstehung Zerfallsprocessen, ver¬ 
flüssigten Nekrosen oder Pankreashämatomen verdanken. 

Cysteninhalt. Als charakteristisch für Pankreascysten wird das 
Vorhandensein der Pankreasfermente angegeben. In dem normalen Pan- 
kreassecret finden sich bekanntlich ein tryptischcs, ein diastatischcs und 
ein fettemulgirendes Ferment. Nur in den seltensten Fällen finden sich 
gleichzeitig alle drei Fermente im Cysteninhalte. In der Regel fehlen 
ein oder das andere oder auch sämmtliche Fermente. Am häufigsten 
wird in dem Cysteninhaltc oder dem Fistelsecrete das diastatische, sel¬ 
tener das fettemulgirende und noch seltener das tryptische Ferment ge¬ 
funden. Diese Thatsache darf bei der verschiedenen anatomischen Ge¬ 
nese der Pankreascysten nicht Wunder nehmen. Eine Cyste auf adeno¬ 
matöser Grundlage stellt eine Neubildung sui generis dar. Ihr Inhalt 
unterscheidet sich nicht von dem anderer Kystome. So wurden von 
Zukowski, Kootz, Petrykowski und F. Salzer Pankreasevsten be¬ 
schrieben, deren Cysteninhalt frei von Fermenten war, trotzdem die Dia¬ 
gnose durch die Autopsie bezw. durch die Operation und die nachfolgende 
histologishe Untersuchung der Cvstenwand sicher gestellt wurde. Bei 
den traumatischen Cysten können das fettemulgirende und das tryptische 
Ferment zur Verdauung des Blutes und der Gewebstrümmer herangezogen 
werden, sodass fast nur das saccharificirende Ferment ungeschwächt er¬ 
halten bleibt. Nur bei jenen Cysten, welche mit normalen Drüsenpartien 
in Verbindung stehen, kann es gelingen, die Fermente zu isoliren. Dieser 
Fall ist sehr selten. Ich habe nur in einem einzigen Falle die Endästc 
des Hauptganges in randständig gelegene Cysten eines Kystoma caudae p. 
verfolgen können. Secretsiagnation, desgleichen autolytische oder ent¬ 
zündliche Veränderungen der Cvstenwand können auch hierbei zur Zer¬ 
setzung der Fermente führen. 
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Das fettspaltende und diastatische Ferment wurden auch in anderen 
Fliissigkeitsansammlungen, insbesondere in Transsudaten, Exsudaten, im 
Harne und im Inhalte extrapankroatischer Bauchcysten (Jaksch) nach¬ 
gewiesen, sodass Boas nur das Vorhandensein des tryptischen Fermentes 
als ausschliesslich charakteristisch für Pankreascysten angenommen hat. 
Ich habe nun auch das fibrinverdauende Ferment im Inhalte einer 
Ovarialcyste nachweisen können Derselbe stellte eine klare, wässrige, 
gelbgrünliche Flüssigkeit von neutraler Reaction und dem specillschen 
Gewichte 1,017 dar, welche reichlich Mucin, Globulin und Serum- 
Albunien enthielt. Die Cyste entstammte dem linken Ovarium und 
wurde per laparotomiam total exstirpirt (Helene G. Prot. 355 oper. 
am 19. 12. 1900 in der 2. chirur. Univ.-Klinik in Wien). Unter Wah¬ 
rung der Aseptik habe ich den Cysteninhalt in Eprouvetten gefüllt und 
grosse Flocken Carminfibrin darin versenkt. Nach 24 Stunden waren 
dieselben vollständig verdaut; ebenso fiel auch die Boas’sche Milch- 
biuretprobe stark positiv aus. Die bakteriologische Untersuchung ergab 
Sterilität des Cysteninhaltcs. Diese Untersuchung wurde im Wiener patho¬ 
logisch-chemischen Institut (Prof. Ludwig) nachgeprüft; auch Privatdocent 
Dr. Th. Panzer konnte mittelst einer einwandfreien Alkohol-Extractions- 
^lethodc ein Ferment nachweisen, das bereits in 6 Stunden eine Fibrin- 
Jlocke verdaute; ein Stärke verzuckerndes oder fettspaltendes Ferment 
konnte nicht aufgefunden werden. Diese Untersuchungen beweisen den 
geringen diagnostischen Werth der Fermentuntersuchung. Für die Pan¬ 
kreascysten ist kein einziges Ferment ausschliesslich charakteristisch, 
nur das gleichzeitige deutliche Vorhandensein sämmtlicher Fermente kann 
als beweisend angesehen werden. Bei zweifellosen Pankreascysten können 
ferner Fermente fehlen und bei intraabdominellcn Cysten anderer Her¬ 
kunft vorhanden sein. Im Fistelsecrete wurden die Pankreasfermente 
häufiger gefunden, als im Cysteninhalte; die Ausheilung der incidirten 
und drainirten Cyste kann erst dann erfolgen, wenn die epithelialen Ele¬ 
mente, welche in ihre Wand eingelagert sind, aufhören, in das Cysten¬ 
innere zu secerniren. 

Die Anschauung, dass Cysten traumatischer Genese einen san¬ 
guinolenten Inhalt haben müssen, wird durch die Erfahrung nicht be¬ 
stätigt. Die blutige Beschaffenheit des Cysteninhaltes fehlt erstens bei 
den, auf dem Umwege der chronischen Entzündung durch Saftretention 
entstandenen Cysten; zweitens kann es selbst bei grossen Pankreas¬ 
hämatomen im Laufe mehrerer Wochen zu vollständiger Digestion und 
Resorption des Blutes kommen, sodass die hämorrhagische Beschaffenheit 
verloren geht. Eine experimentell von mir am Ilundepankreas durch 
Contusion erzeugte gänseeigrosse Cyste hatte bereits nach (5 Wochen 
einen molkenartigenlnhalt, in welchem sich chemisch (‘in saccharificirendes, 
jedoch kein peptonisiremlcs und fei (spaltendes Ferment fand. Die Cystcn- 
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fliissigkeit enthielt Fettzellen, Fettsäurenadeln und fettig degenerirte Leu- 
kocytcn. Auch bei einer Reihe traumatischer Pankreascysten (Hermann, 
Kulenkampff, Treiburg, Schala-Schmidt, Sydney) war der Inhalt 
wasserklar oder leicht gelblich gefärbt. Es verdient hervorgehoben zu 
werden, dass auch Blutungen in bereits bestehende Pankreascysten nicht 
traumatischer Genese ein so häufiges Ereigniss darstellen, dass Küster 
den Blutgchalt als charakteristisch für Pankreascysten angesehen hat. 
Die blutige Beimengung verräth sich bereits an der Färbung des Cysten¬ 
inhaltes; diese wurde je nach dem Blutgehalte und dem Alter der Blut- 
tung als opalescirend gelbgrün, olivengrün, graubraun, bei stärkerem 
Blutgehalte als rothbraun, kaffeeartig, selbst tintenartig schwarz beschri¬ 
eben. Die Cystenflüssigkeit war dabei entweder dünnflüssig oder trübe 
und dickflüssig; ihr specifisches Gewicht schwankte zwischen 1,015—1,019. 
Die Menge des Cysteninhaltes schwankte von zwei bis zu acht Litern. 
Die Reaction war neutral oder alkalisch. Die Cystenflüssigkeit wurde in 
2 Fällen bakteriologisch untersucht und steril befunden. 

Die Cystenflüssigkeit enthielt stets beträchtliche Mengen von Serum- 
albumen (in einem Falle 20 pM.), ferner fanden sich öfters Serumglobulin, 
Mucin, Pepton und Blutfarbstoff. Von anderen Autoren wurden im In¬ 
halte von Pankreascysten mehrmals Cholestearin (von Recklinghausen, 
Zukowski), ferner Leucin und Tyrosin (Tilger, Newton Pitts, Jacob¬ 
son) gefunden. Bell fand im Inhalte einer Pankreascyste bei einem 
Diabetiker 2,7 pCt. Zucker. Spuren von Zucker im Inhalte einer trau¬ 
matischen P. C. ohne Glykosurie waren im Falle IV vorhanden. 

Bei der Sedimentuntersuchung fanden sich Epithelschollen, Fett¬ 
körnchenzellen, Fottsäurenadeln, Leukocyten, veränderte rothe Blut¬ 
körperchen, Pigmentschollen, nekrotische Gewebsmassen, Mucin und 
anorganische Salze. 


A e t i o 1 o g i e. 

Die Pankreascysten stellen entsprechend ihrer verschiedenartigen 
anatomischen Zusammensetzung keine ätiologisch einheitliche Erkrankung 
dar. Jeder pathologisch anatomische Typus der Pankreascysten hat 
auch seine eigene Aetiologie. 

Die congenitale Cystenbildung ist sehr selten. Die jüngsten Pa¬ 
tienten betrafen ein einhalbjähriges Kind (Railton), ein 13 Monate altes 
Kind, bei welchem die Cyste gleichfalls seit der Geburt bestand (Shat- 
tuck) und einen dreieinhalbjährigen Knaben (Petryko wski-Schön- 
born). Meist handelte es sich hierbei um Cystadenomc. In diese 
Gruppe ist auch ein von Kootz-Marehand beschriebener Fall einzu¬ 
reihen. March and nahm an, dass die Cyste aus einer in der Nähe 
der Cauda panereatis abgeschnürten aeecssorischcn Pankreasanlage 
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hervorgegangen sei. Accessorische Pankreasläppchen sind sowohl in der 
Nähe des Organs, als auch an entfernten Stellen in der Magenwand, am 
Duodenum, Jejunum, llcum und Mesenterium gefunden worden. Mög¬ 
licherweise können aus solchen aberirrten Pankreaskeimen in analoger 
Art, wie es für die branchiogenen und Dermoidcysten erwiesen ist, pan- 
kreogene Cysten hervorgehen, vergl. Fall Xi. 

In der Aetiologie der Pankreascystome sind wie in jener der 
Cystome überhaupt, noch manche Punkte aufzudecken. Möglicherweise 
geben auch bei ihrer Entstehung jene Momente, welche zu einer Secret- 
retention führen den ersten Anstoss. Für diese Annahme lassen sich 
drei Umstände ins Treffen führen. Erstens die Prädisposition der Cauda 
für die Localisation der Pankreascystome. Unter 21 Fällen sass das 
Oystom 15 mal = 71 pCt. im Drüsenschweife; in dem letztem kommt 
es viel eher zur Saftstauung, als im Drüsenkopfe, welcher von zwei 
mit einander communicirenden Gängen durchzogen wird, die sich vica- 
riirend vertreten können. Zweitens befand sich in einem von mir histo¬ 
logisch untersuchten Falle die Cauda pancreatis, von welcher das Cystom 
seinen Ausgangsort genommen hat, im Zustande der indurativen Ent¬ 
zündung. Die Drüsengänge waren vermehrt und cystisch dilatirt, das 
gewucherte interstitielle Bindegewebe ging unmittelbar in die Cysten¬ 
wand über. Auch bei Ovarial- und Maramacystomen wurde bekanntlich 
die chronische Oophoritis bezw. Mastitis als Ursache angenommen; Leber- 
adenome entwickeln sich gleichfalls nicht selten auf dem Boden der 
Cirrhose. Drittens Hessen sich in zwei Fällen von calculöscr Pankreas¬ 
induration bei der histologischen Untersuchung Stellen nachwciscn, welche 
einem Fibro adenoma cysticum glichen. Die Speichelgänge waren durch 
das gewucherte Bindegewebe stellenweise eingeschnürt und central davon 
cystisch erweitert. Das Drüsenparenchym war durch ein aus Cystehen 
mit reichlichem Stroma gebildetes Gewebe ersetzt. Es ist somit nach 
diesen Befunden möglich, dass jene ätiologischen Factoren, welche zur 
Secretretention führen, auch zur Cystombildung Veranlassung geben 
können. Schliesslich ist ja auch die Bildung der Retentionscysten ein 
neoplastischer Vorgang. Das Wachsthum der Retentionscysten ist der 
sichtbare Ausdruck der Neubildung ihrer epithelialen Innen- und binde¬ 
gewebigen Aussenschichte. Andererseits spielen auch beim Wachsthum 
der Cystome nach Waldeycr’s an Ovarialcystomen gemachten Unter¬ 
suchungen Retentionsvorgänge eine grosse Rolle. 

Die gemeinhin als Retentionscysten bezeiehneten Pankreas¬ 
geschwülste sind am häufigsten Folgczustände der chronischen indurativen 
Pancreatitis. Der causal-anatomisehe Zusammenhang zwischen der chro¬ 
nischen Entzündung und der Bildung der Stauungscysten bedingt auch 
die ätiologische Identität beider Krankheitsformen. Es lassen sich daher 
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in der Vorgeschichte der Retcntionscvsten häufig die gleichen Schädlich¬ 
keiten nachweiscn, welche zur Entstehung einer Pankreasinduration führen 
können. Man unterscheidet bekannntlich zwei Hauptformen derselben. 
Die häufigste Form ist die aufsteigende Entzündung, welche ihren Aus¬ 
gangspunkt von den Ausführungsgängen nimmt, im Gegensätze zur 
zweiten selteneren Form, welche auf dem Wege des Kreislaufes zu 
Stande kommt. (Hämatogene Form, Dieckhoff.) Die aufsteigende 
Entzündung hat eine mannigfache Aetiologie, da sie ebenso, wie die 
acute Entzündung im Anschlüsse an alle Vorgänge auftreten kann, die 
eine Bakterieneinwanderung vom Darmtracte ermöglichen. In erster 
Reihe ist des Gastroduodenalkatarrhs mit Icterus zu gedenken. 
Jede katarrhalische Schwellung des Choledochus dürfte mit einer analogen 
Veränderung des Wirsungianus verknüpft sein. Die acute Entzündung 
der Gangschleimhaut kann sich weiterhin auf das Drüsengewebe aus¬ 
breiten; zu der Sialangitis kann eine Pancreatitis acuta hinzutreten, aus 
welcher eine chronische Entzündung hervorgehen kann; bei dem engen 
Caliber des Pankreasganges kommt es leicht zu seiner Verstopfung und 
zur Retention des Secrets. Darin liegt der von mehreren Autoren und 
auch von mir bei mehreren Fällen beobachtete Zusammenhang zwischen 
acuten Intestinalerkrankungen und Cystenbildungen. 

In einem Falle meiner Beobachtung traten bei einem 36jährigen 
Manne in unmittelbarem Anschlüsse an eine Fischvergiftung die Sym¬ 
ptome eines Gastroduodenalkatarrhs mit Icterus auf; 8 Monate darnach 
konnte bereits eine mannskopfgrosse Pankreascyste nachgewiesen werden. 

Im Anschlüsse an Cholelithiasis kann es gleichfalls zu indura¬ 
tiven Entzündungen kommen, die vorzugsweise im Pankreaskopfe loca- 
lisirt sind, ln drei Fällen meiner Beobachtung fanden sich entzündliche 
Veränderungen am Gallensystem, in einem Falle auch Cholelithiasis. 
Eine Cholecystitis kann längs des Choledochus zu einer absteigenden 
Entzündung der Bauchspeicheldrüse führen. Ferner können Gallensteine, 
welche im gemeinsamen Endstück beider Gänge eingekeilt sind, die Bil¬ 
dung von Gangektasien, seltener von grossen Pankreascysten im Gefolge 
haben (Beobachtung von Morton Horrocks). In ähnlicher Art können 
auch alle anderen Factoren, welche zu einer Behinderung des Secret- 
abflusses und zu einer chronischen Entzündung des Drüsengewebes führen, 
Cystenbildung veranlassen. 

Die hämatogene Form der chronischen indurativen Pankreatitis 
kann durch Arteriosklerose, congenitale und erworbene Lues 
sowie Alcoholismus chronicus hervorgerufen werden. Es kommt 
hierbei zu einer Endarteriitis ohliterans, welche sich bis in die Aeste 
der Pankreasarterien erstrecken kann. 

Ebenso wie die Sklerose der Coronararterien zur Mvocarditis fibrosa 
führt, können auch primäre Erkrankungen der Pankreasarterien die Blut- 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Beitrag zur Pathologie und Therapie der Pankreaserkrankungen etc. 115 


zufuhr in den von ihnen versorgten Drüsengebieten hemmen, welche 
secundär der Verödung und Substitution durch Bindegewebe anheimfallen. 
Durch Einschnürung der Drüsengänge seitens des wuchernden und 
schrumpfenden Bindegewebes kann es zur cystischen Erweiterung der 
central gelegenen Theile kommen, ln acht von 12 anatomisch unter¬ 
suchten Cysten konnte ich die chronische interstitielle Pankreatitis als 
Ursache der Cystenbildung nachweisen; in drei Fällen handelte es sich 
um senile Personen im Alter von 62 bis 76 Jahren. Es liess sich histo¬ 
logisch die Sklerose der Pankreasarterien bis in ihre perilobulären Aeste 
verfolgen. Die Cysten im Schrumpfpankreas alter Personen sind in 
ihrer Entstehung der cystischen Umwandlung der Harncanälchen bei der 
genuinen Schrumpfniere zu vergleichen. Für diese Annahme spricht auch 
meine Beobachtung der Multiplicität der Cystenbildungen im Gehirn, 
den Adergellechten, der Niere und dem Pankreas. Die Atheromatose 
gab den gemeinsamen Anstoss zur Cystenbildung in den genannten Or¬ 
ganen. Die Cysten auf indurativ-angiosklerotischer Grundlage erreichen 
selten eine erhebliche Grösse. 

Lues konnte ich nur einmal in der Vorgeschichte einer Pankreas¬ 
cyste nachweisen. Es handelte sich um einen 81jährigen Mann, welcher 
sich 7 Jahre vor seinem Tode inficirt hatte; letzterer erfolgte in Folge 
septischer Peritonitis nach Ruptur einer Pankreascyste in die freie Bauch¬ 
höhle. Bei der Obduetion wurden in den Gefässen insbesondere in 
der Aorta thoracica destructivc Veränderungen (Endarleriitis luetica) ge¬ 
funden. 

Das Potatorium führt ähnlich wie in der Leber und in den 
Nieren auch im Pankreas zu interstitiellen Wucherungsvorgängen (Säufer¬ 
pankreas), welche häufig mit Lipomatose einhergehen. In dem fibrös 
lipomatösen Pankreas hönnen sich in der oben geschilderten Art Cysten 
oder Adenome (Lubarsch) entwickeln. 

Nach acuten Infectionskrankheitcn, besonders Typhus abdo¬ 
minalis (Autor), Sepsis (Autor) und Influenza (Schnitzler, Bcssel- 
1 lagen) ist gleichfalls das Auftreten von Pankreascysten beobachtet 
worden. Die anatomische Grundlage dieser Cysten dürfte auf eine Pan- 
creatitis zurückzuführen sein, in deren Verlaufe es zur Umwandlung der 
Speichelläppchen in Cysten kommen kann. Klippel hat nach Infections- 
krankheiten eine parenchymatöse Pancreatitis, die mit erheblicher inter¬ 
stitieller Bindegewebswucherung einhergeht, beschrieben. Bobron hat 
eine posttyphöse chronische interstitielle Pancreatitis beobachtet. 

Auch während der Gravidität und im Wochenbette wurde das 
Auftreten bezw. Grösserwerden der Pankreascysten beobachtet (Hein- 
ricius, Fall I, Hayes-Agncw, Kootz, Autor s. Fall VI und VII). 
Die Beziehungen zwischen der Gravidität und dom Pankreas können ver¬ 
schiedenartig sein. Es kann bei Schwangeren, welche viel erbrechen, 
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zu einem Gastro-Duodcnalkatarrh mit Ausbreitung der Entzündung auf 
den Wirsungianus kommen. Der Brechact kann ferner durch Zerrung 
zu Läsionen des Pankreas mit consecutiver Blutung oder zum Einpressen 
von Darminhalt in den Pankreasgang führen, zumal während des Brech¬ 
actes die Secretausfuhr gehemmt wird. Der gravide Uterus kann ferner 
durch Druck Störungen der Circulation und Behinderung des Speichel¬ 
abflusses hervorrufen. Es kann schliesslich eine acute Entzündung des 
Pankreas auch als Thcilerscheinung einer septischen Infection auftreten. 
Hai dien hat einen diesbezüglichen Fall einer acuten haemorrhagischen 
Pancreatitis im Wochenbette beschrieben. Möglicherweise kann diese Pan- 
creatitis, wie sie im Verlaufe der Gravidität und des Puerperiums beob¬ 
achtet wurde, zu einer stärkeren Transsudation in das Cysteninnere führen. 
In einem Falle meiner Beobachtung wurde das Auftreten der cystischen 
Geschwulst nach der Geburt des vierten Kindes beobachtet und ihre 
rapide Vergrösserung im Anschlüsse an die sechste Geburt. 

Von hervorragender aetiologischer Bedeutung ist das Trauma. In 
30 pCt. der Pankreascysten lassen sich vorangegangene mechanische 
Insulte nachweiscn. Die nähere Ausführung des Zusammenhanges zwischen 
Trauma und Cystenbildung findet sich in einem eigenen Abschnitte dieser 
Arbeit. 

In Bezug auf das Alter und Geschlecht entsprechen unsere 
Fälle den bisher gemachten Beobachtungen und Statistiken von Körte, 
Oser und Dieckhoff. ln Bezug auf das Geschlecht der Patienten ver¬ 
theilen sich die Fälle ungefähr gleichmässig auf Männer und Frauen. 
Die häufigsten Erkrankungen fallen in das dritte bis fünfte Decenium: 
nur in der Statistik der traumatischen Cysten stellen das männliche 
Geschlecht, sowie das erste, zweite und dritte Decennium das grösste 
Contingcnt dar. 


Symptomatologie. 

Pankreascysten entwickeln sich mitunter so völlig latent, dass sie 
erst zur Wahrnehmung gelangen, wenn sich in Folge ihrer Grösse Druck¬ 
erscheinungen seitens der umgebenden Bauchorgane oder Complicationen 
einstellen; eine Anzahl von Pankreascysten werden erst am Sections- 
tische entdeckt. Die Zahl der latent gebliebenen Cysten ist — ab¬ 
gesehen von den kleinen, auf die Cauda beschränkten Geschwülsten, 
bei welchen intra vitam sämmtliche Pankreassymptome fehlen können — 
eine geringe, ln der überwiegenden Mehrzahl der Fälle machen die 
grösseren Pankreascysten deutliche Krankheitszeichen. Die Symptoma¬ 
tologie der Pankreascysten hängt nicht nur von der Erkrankung der 
Drüse ab, sondern sie wird auch bedingt durch die Beziehungen, welche 
zwischen der Cyste und den benachbarten, durch sie verdrängten oder 
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mit ihr verwachsenen Organen bestehen. Man kann demnach die Sym¬ 
ptome der Pankreascysten in zwei Gruppen eintheilen: In die Aus¬ 
fallserscheinungen der Drüse und in die Nachbarschafts¬ 
symptome, worunter die Krankheitsäusserungen der umgebenden 
Organe zu verstehen sind. Diese beiden Symptomgruppen verflechten 
sich in der verschiedensten Art; sie können daher nicht scharf von 
einander geschieden werden, zumal noch eine Reihe von Allgemein¬ 
symptomen auftreten, welche man mit Bestimmtheit weder zu den 
Krankheitserscheinungen der Drüse, noch zu denen ihrer Umgebung 
rechnen kann. Die Allgemeinerschcinungen leiten gewöhnlich das Krank¬ 
heitsbild der Pankreascysten ein, doch können auch die Ausfalls- oder 
Nachbarschaftssymptome (Diabetes, Ileus, Perforation, Blutungen) das 
erste alarmirende Symptom einer bisher latent gebliebenen Cyste dar¬ 
stellen. 

Die Ausfallserscheinungen oder eigentlichen Pankreassymptome 
können ausbleiben, so lange noch ein Theil der Drüse functionsfähig 
erhalten ist und sich sein Secret in den Darm entleert. Dies ist 
die Regel bei den aus der Cauda pancreatis entspringenden Kystomen, 
welche selbst bei bedeutender Ausdehnung einen noch genügend grossen 
functionirenden Drüsentheil hinterlassen, im Gegensätze zu den Kystomen 
stehen die auf dem' Boden der Pankrcasklerose entstandenen Retentions¬ 
cysten, welchen die Erscheinungen der chronischen interstitiellen Pan- 
creatitis oft Jahre lang vorangchen können. Bei dieser Cystenform 
eröffnet häufig ein acuter Magendarmkatarrh oder eine Cholecystitis den 
Reigen der Symptome. Die genannten Erkrankungen breiten sich in der 
früher geschilderten Weise auf die Speichelgänge und das Pankrcas- 
parenchvm aus; Verdauungsstörungen, Abmagerung und auf die Pankreas¬ 
gegend localisirte Schmerzen bilden die Kennzeichen der chronischen 
Pankreasentzündung. Die klinischen Erscheinungen der Retentionscysten 
stehen in inniger Beziehung zu ihrer Localisation und zu dem Grade 
der krankhaften Drüsenveränderung. Selten führen die Pankreascysten, 
selbst bei beträchtlichem Volumen, zum vollständigen Ausfälle der 
inneren, sowie der äusseren (digestiven) Function. 

Das zweifellos wichtigste Ausfallssymptom der Pankreaserkrankungen 
bildet der Diabetes und die alimentäre Glykosurie. Das Vor¬ 
kommen von Zucker im Harne deutet auf eine schwere Miterkrankung 
des Drüsenrestes. In einem von mir histologisch untersuchten Falle 
war der Hauptgang cvstisch erweitert und mit Concrementen erfüllt. 
Das Pankreas hatte sowohl makroskopisch als auch mikroskopisch den 
Drüsencharakter völlig eingebüsst und war in einen derbwandigen Schlauch 
verwandelt. Ein zweiter von mir beobachteter Fall (Cystolithiasis), schied 
weder vor noch nach der Operation Zucker aus; erst 15 Monate p. op. 
ging der Patient an acutem Diabetes zu Grunde. Von diagnostischem 
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Interesse ist ein dritter Fall, bei dem der positive Ausfall der Prüfung 
auf alimentäre Glykosurie die Diagnose Pankreascyste vor der Operation 
sicherte. Die bisher beschriebenen Pankreasveränderungen bei mit 
Diabetes complicirten Cysten bestanden fast durchweg in den End¬ 
ausgängen der chronischen interstitiellen Entzündung, Schwund des 
Parenchyms, Induration des Bindegewebes, Fettinfiltration (Reckling¬ 
hausen, Churton, Goodman, Guelliot, Autor). Mullcrt beschreibt 
einen von Zweifel operirten Fall (Exstirpation der Cyste mit Resection 
des Pankreas bis auf einen, nur 3 cm langen Rest), bei welchem erst 
post operationem Glykosurie auftrat, die bereits nach 7 Wochen schwand. 
Beim Vorhandensein von Diabetes kann auch der Cysteninhalt Zucker 
enthalten (2,7 pCt. Bell), doch kann letzteres auch ohne Glykosurie der 
Fall sein (Verf. Fall IV). 

Wo Diabetes vorhanden ist, sind auch gewöhnlich die digestiven 
Ausfallserscheinungen deutlich ausgeprägt. Zu ihnen gehören 1. die 
verminderte Fettspaltung, 2. die herabgesetzte Verdauung der 
Kohlenhydrate (Rosenberg, Auerbach) und 3. der Ausfall der 
EiweissVerdauung. Die digestiven Ausfallssymptome sind bei Pankreas¬ 
cysten gleichfalls selten beobachtet worden. Als charakteristisch für den 
Pankreasstuhl nimmt man bekanntlich das Vorkommen von Fett (Stea- 
torrhoe) und unverdauten Muskelfasern (Azotorrhoe) an. Auf die Stea- 
torrhoe bei Pankreaserkrankungen hat zuerst Kuntzmann (Hufeland’s 
Journal, 1820) hingewiesen. Bright (1833) erklärte die Fettstühle 
sogar als pathognomonisch für Pankreasaffectionen. Die folgenden Unter¬ 
suchungen haben jedoch gelehrt, dass nicht nur der Bauchspeichel, 
sondern auch die Galle Fette emulgiren kann; selbst bei Obliteration 
des Pankreasganges und bei Atrophie des Parenchyms können Fettstühle 
ausbleiben (Litten, Chariteannalen, 1881) und bei Abschluss der Galle 
und erhaltenem Pankreas auftreten (Fr. Müller). Müller hat ferner 
auf die gestörte Fettspaltung bei Pankreaserkrankungen hingewiesen, 
wobei die Ausscheidung der Neutralfette steigt und jene der als Seifen 
ausgeschiedenen Fettsäuren sinkt (Zeitschr. f. klin. Medicin. XII. Bd. 
1. und 2. Heft). Das unverdaute Fett tritt entweder in Form talgartiger 
Klumpen oder selbst in Oelform (Fettdurchfall, Diarrhoca pancreatica) 
auf. Fettstühle bei Pankreascysten wurden in Verbindung mit Diabetes 
von Bull und Goodman beschrieben. In Verbindung mit Icterus traten 
Fettstühle bei einer mit Concrementcn complicirten Pankreascyste auf, 
welche schliesslich zu Diabetes führte. In diesem Falle gab jedoch die 
Steatorrhoe keinen Anhaltspunkt für die Diagnose, da sie mit Icterus 
in Folge Choledochus-Knickung complicirt war. 

Das reichliche Auftreten unverdauter Muskelfasern im Stuhle 
ist ein seltenes und kein eindeutiges Pankreassymptom; sie wurden in 
den Fällen von Riegncr, Küster und Verfasser gefunden; im erst- 
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genannten Falle bestand auch eine geringe Glykosurie. Unverdaute 
Muskelfasern finden sich nicht selten auch in normalen Stuhlentleerungen. 
Zum Nachweise der eiweissverdauenden Pankreasfunction kann man sich 
zweckmässiger Weise der Sahli'sehen Methode bedienen. Sahli hat die Ein¬ 
nahme von mit Jodoform gefüllten Glutoidkapseln empfohlen, welche bei 
normal functionirendem Magen erst durch das Pankreassecret aufgelöst 
werden. 

Die geschilderten Veränderungen der Darmverdauung sind somit bei 
den Pankreasaffectioncn, besonders den Cysten, selten und nicht ein¬ 
wandsfrei, sodass man dieselben aus der Stuhluntersuchung gegenwärtig 
nur ausnahmsweise diagnosticiren kann. 

Von grösserem Wert he ist der auf die Gegend der Cyste localisirte 
Schmerz; er ist eines der constantesten und frühesten Symptome der Pan¬ 
kreascysten und wurde in keinem meiner Fälle vermisst. Die Schmerzen 
können Jahre lang (7 Jahre, s. Fall 111) dem klinisch nachweisbaren Auf¬ 
treten der Cyste vorangehen. Manche Kranke verspüren den Schmerz 
in der Gegend hinter dem Magen, wo das Pankreas gelegen ist, oder in 
der Kreuzgegend. Die Localisation der Schmerzen kann auch je nach 
der Entwickelung der Cyste im Corpus, in der Cauda oder im Caput p. 
ins Epigastrium bezw. ins linke oder rechte Hypochondrium verlegt 
werden, doch lässt sich aus diesen Angaben nicht immer ein bestimmter 
Schluss auf den Ausgangsort der Cyste ziehen. Die Schmerzen sind 
von verschiedener Dauer und Intensität; sie können continuirlich an- 
haltcn oder in heftigen Anfällen auftreten. Mitunter tragen diese An¬ 
fälle den Charakter gastrischer Krisen. So traten sie im Falle I periodisch 
in Intervallen auf und waren von grosser Heftigkeit; diese Schmerz- 
paroxysmen können auch mit Erbrechen (30—40 mal täglich, Fall IX) 
verbunden sein. Auf der Höhe des Schmcrzanfalles können Ohnmacht 
und Collaps eintreten. 

Bei einer intermittirenden Pankreaseyste traten die Schwellung und 
die Schmerzen anfallswcise auf und schwanden gleichzeitig. Dieser Vor¬ 
gang wiederholte sich im Falle VII 4 mal im Verlaufe von 4 Monaten. 
Andere Patienten klagten nur über ein Spannungsgefühl in der Nabel¬ 
gegend, welches sich nach Nahrungsaufnahme steigerte und in die seit¬ 
lichen Bauchtheile ausstrahlte. 

Rasch, insbesondere ruckweise wachsende Cysten können durch die 
pralle Ausdehnung der Cystenwand ein quälendes Spannungsgefühl her- 
vorrufen. Grosse Cysten können durch die Compression des Darmes 
schmerzhafte Darmcontractionen und Obstipation veranlassen. In einem 
Falle raeiuer Beobachtung war das Colon transversum, welches stark 
contrahirt am unteren Rande der Cyste lag, häufig der Sitz von Koliken. 
In einem anderen Falle war an der oberen rechten Seite der Cyste die 
Darmperistaltik deutlich fühl- und sichtbar. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



120 


P. LAZAKUS 


Bei dem Eintreten einer Infection — Pancreatitis acuta — kann 
der Schmerz rein entzündlicher Natur sein. Unter Fieber und Schüttel¬ 
frösten treten kolikartige Schmerzen im Epigastrium auf, die bis ins 
Kreuz ausstrahlen und mit galligem Erbrechen verbunden sind. 

Die intensivsten Schmerzen treten aber bei der Complication mit 
Steinbildung oder bei Compression der Plexus mesenterici sup. und des 
Ganglion solare gegen die Wirbelsäule auf. Der Schmerz trägt den 
Charakter der Pankreasneuralgie. Er nimmt seinen Ausgangspunkt im 
Epigastrium, in der Gegend des Corpus pancreatis und strahlt längs des 
linken Rippenbogens bis zur Wirbelsäule, in die Fossa iliaca oder bis 
zur linken Schulter aus, wie es Payr bei einer traumatischen, stein- 
freien Cyste beobachtete. Die geschilderten Schmerzen dürften als 
Folgen des Druckes oder der Zerrung der Pankreasnerven und des Gan¬ 
glion solare durch peripankreatische Schwielen zu erklären sein; für diese 
Auffassung spricht die Beobachtung einer Patientin (s. Fall VIII), 
welche die Schmerzanfälle durch Verschiebung der Pankreascyste von 
links nach unten coupiren konnte. In der indurirten Drüse werden die 
Pankreasnerven von dem gewucherten und schrumpfenden Bindegewebe 
nicht selten eingeschnürt; auch das Perineurium kann an der Wucherung 
theilnehmen: Perineuritis pancreatis (Dicckhoff, Verfasser). 

Die Cyste selbst ist nur ausnahmsweise druckempfindlich, besonders 
bei Entzündung oder Ueberdehnung ihrer Wandung. 

Ein weiteres bedeutungsvolles Symptom bildet das sprungweise 
Wachsthum und das periodische Verschwinden der Pankreas¬ 
cysten. Das schubweise Wachsthum kommt gewöhnlich durch eine 
Blutung in das Cysteninnere in Folge Gefässruptur bei Ueberdehnung 
der Cystenwand oder in Folge Gefässarrosion zu Stande; der Pankreas¬ 
saft wirkt auf die Cystenwand ähnlich verdauend ein, wie der Magen¬ 
saft auf die erkrankte Magenwand beim Ulcus ventriculi; auch seitens 
der Cystenwand kann zuweilen im Anschluss an hyperämische Zustände 
aus den subepithelialen Blutgefässen eine acute reichlichere Transsuda¬ 
tion erfolgen. Sprungweises Wachsthum beobachteteu u. A. Hagen- 
bach (Anwachsen einer nur undeutlich druckempfindlichen Resistenz im 
Epigastrium und linken Hypochondrium; Blutung in das Cysteninnere), 
ferner A. v. Brackei, Verfasser. Blutungen in die Cyste verrathen sich 
durch heftige Schmerzanfällc, Schwäche, Ucbelkeit, Erbrechen und ein 
Anschwellen der Cyste unter den Zeichen der acuten Anämie. 

Das plötzliche Verschwinden der Pankreascysten erfolgte durch Ent¬ 
leerung in die freie Bauchhöhle (Verfasser) oder in den Darm auf dem Wege 
einer Fistel oder der Speichelgänge. Letzteren Weg nehmen die offenen 
Fankreascvsten, welche mit dem Ductus Wirsungianus oder einem seiner 
Aeste communiciren; auf dieser Verbindung beruht das periodische An- 
und Abschwellen der intermittirenden Pankreascysten. In meinem Falle 
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erfolgten die Volumschwankungen der Cyste ohne nachweisbare äussere 
schädliche Einflüsse; möglicher Weise handelt es sich um eine ventil¬ 
artige Verbindung mit dem Gangsystem, derart, dass sich der Drüsen¬ 
saft in die Cyste entleert und bei gesteigertem Binnendruck entweder 
der Rückfluss des Cysteninhaltes in das Gangsystem erfolgt oder bei 
einem unüberwindlichen Hinderniss die offene zu einer geschlossenen 
Pankreascyste umgewandelt wird. Die plötzliche Ueberfüllung des Cysten¬ 
sackes löst die Schmerzanfälle aus, welche erst nach dem Rück¬ 
flüsse des Cysteninhaltes und dem Absinken des Innendrucks ihr Ende 
nehmen. Bemerkenswert!) erscheint in unserem Falle (VII) die grosse Be¬ 
weglichkeit der von der Cauda p. ausgegangenen Cyste; es ist nicht un¬ 
wahrscheinlich, dass die Lageänderung der Cyste die Abflussöffnung in 
den Speichelgang verlegen und die offene zu einer geschlossenen Cyste 
umgestalten konnte. Die Comraunication des Gangsystems mit dem 
Cysteninhalt wurde von mir in 2 anatomisch untersuchten Fällen beob¬ 
achtet. 

Rapides Wachsthum und zeitweiliges Verschwinden der Cysten unter 
gleichzeitigem Abgänge flüssiger Stühle beobachteten auch Parson und 
Payr. Im ersteren Falle handelte es sich um eine orangengrosse Ge¬ 
schwulst im Epigastrium, welche innerhalb 14 Tagen bedeutend heran¬ 
gewachsen war, hierauf plötzlich unter profusen, weisslichen Diarrhöen 
schwand, um nach einigen Tagen wieder aufzutreten. Nach einigen 
Wochen erfolgte die Bildung einer zweiten Geschwulst über der linken 
Spina ilei anterior, welche mit der ersteren zusammenhing. Diese Ge¬ 
schwülste verkleinerten sich noch zweimal unter profusen Diarrhöen, 
füllten sich jedoch bald wieder. Schliesslich erfolgte der Tod unter den 
Zeichen innerer Blutung. Bei der Autopsie zeigte sich das Pankreas in 
eine lange röhrige Cyste umgewandelt, die sich caudalwärts zu einer faust¬ 
grossen Höhle erweiterte und aus geronnenem, zum Theile zersetztem 
Blute bestand. Auch in Payr’s Falle verschwand eine fast kopfgrosse, 
im Epigastrium zwischen Nabel und Schwertfortsatz gelegene traumatische 
Pankreascyste dreimal im Laufe von 2 Monaten unter Abgang flüssiger 
mit weisslichen Flocken durchsetzter Stuhlgänge. 

Ein weiteres Symptom, welches namentlich in der älteren Literatur 
als charakteristisch für Pankreaserkrankungen angesehen wurde, der 
Speichelfluss, kam in keinem unserer Fälle zur Beobachtung. 

Unter den physikalischen Kennzeichen ist das Wichtigste der Nach¬ 
weis einer hinter dem Magen und Quercolon gelegenen fluc- 
tuirenden Geschwulst (siehe Topographie S. 102). Diese häufigste 
Localisation der Pankreascysten steht im Einklänge mit ihrem bevor¬ 
zugten Ausgangsorte, der linken Pankreashälfte; die Pankreascysten 
nehmen meistens den oberen linken Bauch<|uadranten oder das linke 
Epigastrium ein. In den dieser Arbeit zu Grunde liegenden Kranken- 
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geschichten findet sich als Sitz der Pankreascysten verzeichnet: 4 mal 
das linke Hypochondrium und Epigastrium, 1 mal das linke Hypo- 
chondrium, 2 mal das Epigastrium und ebenso oft das rechte Hypo¬ 
chondrium. 

Pankreascysten werden mit Unrecht von verschiedenen Autoren für 
unbeweglich gehalten. Pankreascysten können sowohl die respiratorischen 
Kxcursionen mitmachen, besonders wenn sie bis zum Zwerchfell reichen, 
als auch manuell namentlich in querer Richtung verschoben werden; sic 
können ferner durch ihre eigene Schwere die Verbindung mit dem hinteren 
Parietalperitoneum stielartig ausdehnen und bis in die untere Bauchhälfte 
herabsinken; die Caudacysten besitzen nicht selten einen deutlichen Stiel, 
welcher aus dem mit dem Wandperitoneum mitunter noch durch ein freies Ge¬ 
kröse verbundenen Pankreasschweife besteht. Verwachsungen mit den intra- 
peritonealen Organen, dem Magen, Colon transversum und dem Ligamentum 
gastrocolicum machen Pankreascysten gleichfalls beweglich. Abgesackte 
Flüssigkeitsansammlungen der Bursa omentalis sind ebenfalls mobil, da 
ihre vordere Wand vom Magen, Ligamentum gastrocolicum und Colon 
transversum gebildet wird. Bei den supravcntriculär gelagerten Cysten 
ist das respiratorische Tiefertreten in geringerem Grade nachweisbar, als 
bei den infraventiculären Formen. Israel hat an einer Pankreascyste, 
die unter dem linken Rippenbogen hervorkam, eine drei Querfinger breite 
respiratorische Beweglichkeit nachgewiesen. Auch in 2 unserer Fälle be¬ 
stand eine ausgesprochene respiratorische Beweglichkeit; letztere konnte nur 
in einem einzigen Falle nicht festgestellt werden. Der Lagewechsel, be¬ 
sonders die aufrechte Stellung nach mehreren Schritten, desgleichen der 
wechselnde Füllungszustand des Magendarmtractus können eine merk¬ 
bare Verschiebung der Pankreascysten im Gefolge haben. Von casuistischem 
Interesse ist eine Pankreascyste von selten ausgiebiger Beweglichkeit 
(Fall VII). Die Cyste lag für gewöhnlich im linken Hypochondrium und 
fiel nach einigen Schritten in die linke Bauchhöhlenhälftc herunter. Die 
Cyste verschob sich ferner bei der Seitenlage in der Richtung der queren 
Nabellinie; in der linken Seitenlagc fiel die grösste Hervorwölbung beinahe 
mit der hinteren linken Axillarlinie zusammen, in der rechten Seitenlage 
überschritt sie den Nabel. Im Stehen senkte sich die Hervorwölbung um 
einige Centimeter herab. Der Tumor liess sich ferner nach rechts bei¬ 
nahe bis zur Mammillarlinie, nach links bis zum Musculus quadratus 
lumborum und nach oben bis in das linke Hypochondrium verschieben 
und verblieb daselbst vollkommen versteckt. Die excessive Beweglich¬ 
keit der Cyste führte in Verbindung mit ihren Volumschwankungen zur 
Diagnose Hydronephrose; erst während der Operation stellte sich die 
Cauda pancreatis als Ausgangsort der Cyste dar. 

Ein bei Pankreascysten häufiges Symptom bildet die Abmagerung. 
Bereits die experimentellen Untersuchungen von Langcndorff an 
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Kaninchen und Tauben, sowie von Weintraud an Enten, Falken und 
Raben, wie von Mering, Minkowski, de Dominici u. A. an Hunden 
haben gezeigt, dass die pankrektomirten Thiere fast ausnahmslos unter 
den Erscheinungen der acuten Kachexie zu Grunde gingen. Auch Ver¬ 
fasser konnte dieselbe bei Atrophie nach Drüsenunterbindungen an 
Hunden beobachten. Die Ursache der Pankreaskachexie ist noch nicht 
mit Bestimmtheit aufgeklärt. In einigen meiner Fälle erfolgte eine Ab¬ 
nahme des Körpergewichtes trotz genügender Ernährung und trotz Fehlens 
von Verdauungsstörungen, Icterus und Diabetes; bei einem vollständig 
gesunden 25 jährigen Mann trat im Anschlüsse an eine Bauchcontusion 
eine traumatische Pankreascyste auf. Er magerte in 1 / i Jahr um 18 kg 
ab; nach der Operation erholte er sich so rasch, dass er innerhalb 
6 Wochen um 15 Pfund zunahm. Bei einem anderen Patienten erfolgte 
innerhalb eines Jahres ein Gewichtsverlust von 28 kg. Neben diesen 
kachcktischen und anämischen Zuständen, die oft mit grosser Hin¬ 
fälligkeit und Ohnmächten einhergehen, wurden auch Verfärbungen 
der Haut beschrieben. Heinricius und auch ich beobachteten eine 
bronceartigc, an die Addison’sche Krankheit erinnernde Hautpigmentirung. 
Heinricius hält sie möglicherweise durch eine Reizung des Plexus solaris 
bedingt. 

Die Nachbarschaftssymptome wechseln je nach den Ausgangs¬ 
orten, der Wachsthumsrichtung, der Grösse und den Adhäsionen der 
Pankreascysten. Je näher die Pankreascysten dem Kopfe sitzen, desto 
eher werden sie, selbst bei relativ geringer Ausdehnung beide Pankreas¬ 
gänge, den Choledochus, das Duodenum und den Magen comprimiren. 

Verdauungsbeschwerden sind regelmässige Begleiterscheinungen 
der Pankreascysten. Die gewöhnlichen Klagen der Patienten sind: Druck¬ 
gefühl im Epigastrium, besonders nach dem Essen, Appetitlosigkeit, Sod¬ 
brennen, Aufstossen, Uebelkeit, selbst Erbrechen bei leerem Magen als 
auch nach der Nahrungsaufnahme. Diese Erscheinungen haben nichts 
für Pankreascysten Charakteristisches, da sie auch bei zahlreichen an¬ 
deren Erkrankungen der Verdauungsorgane Vorkommen. Die Magen¬ 
beschwerden bei den an Pankreascysten Leidenden sind entweder auf 
einen vorangegangenen Magendarmkatarrh und die consecutive chronische 
Pancreatitis zurückzu führen, oder sic sind ein Zeichen der Verdrängung 
bezw. der Zerrung des Magens durch Verwachsungen. Die genannten 
Verdauungsbeschwerden können jahrelang dem Auftreten der Cyste voran¬ 
gehen, was bei dem äusserst langsamen Verlauf der chronischen Pankreas¬ 
entzündung und der nicht minder langsamen Entwicklung der Retentions¬ 
cysten nicht Wunder nehmen darf. So litt z. B. eine Patientin (s. Fall VIII) 
seit 25 Jahren fast täglich an Erbrechen; bei der Operation erwies sich 
die Rückwand des Magens mit der Cyste verwachsen. Ein anderer 
Patient hatte vor 18 Jahren Icterus überstanden und litt seit 7 Jahren 
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an Schmerzen im rechten Hypochondrium. Vor zwei Jahren bemerkte 
er zum ersten Male die Geschwulst (s. Fall III). In anderen Fällen 
liegt zwischen dem acuten Gastroduodenalkatarrh und dem ersten Auf¬ 
treten der Cyste eine kürzere Frist; in dem Falle IX gelangte eine 
mannskopfgrosse Cyste 9 Monate nach einem Icterus in Folge Fisch¬ 
vergiftung zur Entwicklung. 

Retroventriculär gelagerte Cysten können den Magen bei Verwach¬ 
sungen mit seiner hinteren Wand in die Länge zerren. In Bessel 
Hagen’s Falle war der Magen mit der ganzen vorderen Cystenwand 
bis an den unteren Cystenpol hin verwachsen; die Cyste hat bei ihrem 
Wachsthume den Magen mitgenommen. Auf derartige peripankrea- 
tische Verwachsungen sind die heftigen Magonkoliken, welche be¬ 
sonders nach der Nahrungsaufnahme auftreten, desgleichen die Störungen 
der Magenmotilität und Acidität (Salzsäureverminderung im Falle IV) 
zurückzuführen. 

Adhäsionen der Pankreascysten mit den Dünndärmen, dem Netz 
und dem Colon transversum, desgleichen mit der Leber, mit der Milz 
und der linken Niere finden sich häufig in den Operationsprotokollen 
notirt. Die Verdrängung und Compression des Duodenums bezw. des 
Dünn- und Dickdarmes veranlasst Störungen der Darmpassage, Stuhl¬ 
trägheit, Meteorismus, sichtbare und schmerzhafte Darmperistaltik. Die 
Einklemmung des Magens oder Darmes zwischen der Cyste und der 
vorderen Bauchwand verursacht Stenosenerscheinungen und mitunter sogar 
Ileus; in den Fällen von Brown, A. v. Brackei, Hagenbach und 
Rosenbach führte eine Pankreascyste zum vollständigen Darmverschluss. 

Verwachsungen mit dem Zwerchfell sind bei den subphrenischen 
Cysten beobachtet; letztere zeichnen sich durch ihre ausgiebige respira¬ 
torische Beweglichkeit aus und führen zu erheblichen Athembeschwerden. 
Grosse Cysten können auch ausschliesslich durch ihr Volumen die dia- 
phragmale Athmung derart beengen, dass Dyspnoe und asphyktische 
Symptome auftreten. 

Die Compression des Ductus choledochus, dessen Endstück 
den Pankreaskopf durchzieht, manifestirt sich durch Icterus und Koliken; 
in Folge der häufigeren Localisation der Cysten in der linken Drüsen¬ 
hälfte ist der Icterus bei Cysten seltener, als bei den meist im Kopf- 
theile sich ausbildenden Carcinomen. Icterus bei Pankreascysten fand 
sich in den Fällen von Dixon, IIjeit, Friedreich, Gould, Gross, 
F. Salzer, Wyss, Verfasser u. a. In einem meiner Fälle ging ein 
acuter Gastroduodenalkatarrh mit Icterus der Cystenbildung voran. Auch 
ein vor der Papille gelagerter Choledochusstein kann durch gleichzeitige 
Compression des Wirsungianus die Bildung einer Pankreascyste veran¬ 
lassen (Ph ulpin). 

Auch die Pfortader und die auf dem unnachgiebigen Vorsprunge der 
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Wirbelsäule gelegenen grossenGefässstämrae werden häufig durch Pankreas¬ 
cysten comprimirt. Compression der Cava oder der Beckenvenen ist an 
Oedemen der unteren Extremitäten zu erkennen. Die Verengerung der Aorta 
führt mitunter zu centraler aneurysmatischer Erweiterung. Blasende systo¬ 
lische Geräusche über Pankreascysten wurden von Payr und vom Verfasser 
gehört. Bei traumatischen Pankreascysten wäre an ein Aneurysma trau- 
maticum in Folge Ruptur einer Pankreasarterie zu denken. In Cushing’s 
Falle war an der 4 Wochen post trauma nachgewiesenen Cyste eine 
deutliche Pulsation wahrzunehmen. Bei der Operation lag die Hinter¬ 
wand der Cyste unmittelbar auf der Aorta; einen ähnlichen Befund bot 
Fall IV. Takayasu berichtet über Verwachsungen der Pankreascysten 
mit den retroperitonealen Gefässen. In einem von mir anatomisch unter¬ 
suchten Kystom der Pankreascauda waren die Pfortader, die Vena cava 
ascendens und die Aorta von der Abgangsstelle der Arteria coeliaca bis 
über die Gabelung in die Iliacae mit der Rückwand der Geschwulst ver- 
löthet. Die in dieser Strecke abgehenden Seitenäste der Aorta und Cava 
einschliesslich der Nierengefässe waren gleichfalls mit der hinteren Cvsten- 
wandung eng verwachsen. 

Die Compression der Aorta und des Aortenplexus macht sich 
klinisch durch pathologische Geräusche über der Aorta, durch gürtel¬ 
förmige Schmerzen, welche auch längs den Harnleitern bis zur Blase 
ausstrahlen können und durch Pulsation in der Pankreasgegend geltend. 
Zum Unterschiede vom Aneurysma fehlt die transversale Pulsation, auch 
verschwinden die Pulsation und die Geräusche in der Knieellbogenlage. 

Die Milzarterie kann besonders bei Cysten aus der linken Pan¬ 
kreashälfte dislocirt und verengt werden. In F. Salzer’s Falle hatte die 
Cyste die Milzarterie bis an die vordere Bauchwandung derart hervor¬ 
gezerrt, dass sie bereits vor der Operation als lebhaft pulsirender an¬ 
scheinend der ßauchwand angehörender Gefässbogen auffiel. Verzerrungen 
und auch aneurysmatische Erweiterungen der in die obere Cystenwand 
cingelagerten Milzarterie fanden sich in zwei von mir anatomisch unter¬ 
suchten Präparaten; die Thrombose und Ruptur derartiger Aneurysmen 
findet sich in der Literatur verzeichnet. Auch die Milzvene kann durch 
die Cyste verdrängt und verzogen werden; in dem Falle Kootz war die 
Vena lienalis bis auf Daumendicke erweitert und die Milz stark geschwollen. 

Die Compression der Pfortader führt zu Ascites und zur Erweiterung 
ihrer Aeste; fast in sämmtlichen der von mir anatomisch untersuchten 
grösseren Pankreascysten waren die Milzvenen und auch zahlreiche Mesen¬ 
terialvenen beträchtlich dilatirt. Auf diesen Gefässerweiterungen und 
der Ausbildung eines reich verzweigten Collateral-Kreislaufes beruht die 
Gefahr der Gefässverletzung bei der Cystenpunction. In Küster’s Falle 
führte die Probepunction zur Blutung ins Cysteninnere. Die Cystenwand 
ist gleichfalls reich vascularisirt, sodass bereits auf geringe Traumen 
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oder Wandarrosionen Blutungen in das Cysteninnere erfolgen können. 
Rasche Vergrösserung der Cysten unter den Zeichen der Anämie weist 
auf derartige Blutungen hin. 

Die Krankheitserscheinungen der traumatischen Cysten kann 
man in 2 Gruppen einreihen, erstens in die unmittelbaren Zeichen 
der Verletzung, zweitens in die Folgeerscheinungen. 

Die Erscheinungen unmittelbar nach dem Trauma wechseln je nach 
der Art und Intensität desselben; sie bestehen in Shok, Schmerzen, 
acuter Anämie und Anschwellung des Unterleibes. Der Shok und die 
Schmerzen sind auf Läsionen der Nervencentra (Coramotio oder Contusio 
des Ganglion solare) zurückzuführen und können refleotorisch zum Herz¬ 
stillstand führen (Goltz’schcr Klopfversuch in homine). Die Er¬ 
scheinungen des Blutverlustes — Ohnmacht, Blässe, Collaps, kleiner 
frequenter Puls — rühren von der Ruptur der Pankreas- oder der 
Nctzgefässe her; der Bluterguss sammelt sich in der Bursa omentalis 
an und kann durch das Foraracn Winslowii in die freie Bauchhöhle 
austreten und sich in den Fossis iliacis ansammeln. Nicht selten werden 
die umgebenden Organe, insbesondere der Magen, mitverletzt. Dezmann 
fand bei einer, einen Monat nach einer Bauchcontusion ausgeführten 
Operation einer Pankreascyste an der Vorderflächc des Magens eine 
2 cm lange Narbe. In Cushing’s Falle deutete Hämatemesis auf eine 
Magenläsion. Ein Schleimhautriss mit Ruptur eines Magengefässes kann 
ferner secundär zu einem Ulcus traumaticum ventriculi führen. Aus Häma¬ 
tomen der Magenwand infolge Decollement der Muscularis oder Mucosa 
können sich ferner traumatische Magenwandcysten ausbilden. 

Die Blutungen aus den verletzten Gefässen können entweder primär 
oder secundär durch Nachblutungen zum Tode führen oder sie kommen 
zum Stehen. Die weiteren Folgeerscheinungen kann man in zwei Gruppen 
einreihen, erstens in die Bursahämatome, ohne oder mit Pankreasläsionen, 
zweitens in die intrapankreatischen Cystoide und echten Cysten. 

Auf die traumatischen Netzbeutelblutungen ohne Pankreas¬ 
verletzungen haben namentlich Lloyd und Fisher Gewicht gelegt; diese 
Hämatome werden im weiteren Verlaufe durch die Resorption gewöhn¬ 
lich kleiner und heilen auch rasch nach ihrer operativen Entleerung. 
Jene Pankreasverletzungen, welche mit Ruptur der Kapsel und des die 
Driise bekleidenden hinteren Wandperitoneums einhergehen, führen ausser¬ 
dem zum Austritte von Drüsensaft in die Bursa omentalis. Blut und 
Drüsensaft können sich durch das Foramen epiploicum in die freie Bauch¬ 
höhle ergiessen und peritoneale Reizerscheinungen — Schmerzen, Fieber, 
Erbrechen — hervorrufen. Intestinale Verwachsungen, selbst Ver¬ 
klebungen des Pankreas mit dem Ligamentum gastrocolicum sind nicht 
selten die Residuen einer derartigen traumatischen Peritonitis. Ausfluss 
aseptischen Pankreassaftes erzeugt keine Peritonitis. Ich habe einem 
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Hunde nach Anlegung einer Pankreasfistei zwei Cubikcentimcter Drüsen¬ 
saft entnommen und unter aseptischen Cautelen einem zweiten Hunde 
intraperitoneal cingespritzt. Eine Woche hierauf wurde der Hund ge- 
tödtet und obducirt; es Hessen sich nirgends peritonitische Veränderungen 
nachweisen. Der normale Pankreassaft des Hundes ist steril. Den In¬ 
halt hämorrhagischer Pankreascysten (Fall I und V) habe ich gleichfalls 
keimfrei gefunden. Die eitrige Peritonitis nach Pankreasverletzung 
dürfte auf eine secundäre Infection oder eine complicirende Darraläsion 
zu beziehen sein. 

Die mit Pankreasverletzungen verknüpften Netzbcutelblutungcn oha- 
rakterisiren sich durch ein fortschreitendes Wachsthum, da sich der 
Drüsensaft aus den eröffneten Gängen in den Netzbeutel entleert; 
ausserdem können derartige Ergüsse in Folge der Digestion des Hä¬ 
matoms durch das angesammelte Secret ihre blutige Beschaffenheit 
verlieren. Reactive Entziindungsprocesse in der Umgebung dieser Bursa¬ 
ergüsse führen zu ihrer bindegewebigen Abkapselung und zur Ausbildung 
von peripankreatischen Cystoiden. In diese Gruppe gehört auch der von 
mir bei einem 24jährigen Bahnarbeiter beobachtete Fall, bei welchem 
sich nach einerQuctschung desEpigastriums und des linken Hypochondriutns 
in drei Tagen eine mannskopfgrosse fluctuirende Geschwulst der Bursa 
omentalis ausgebildet hatte. 

Im Gegensätze zu diesen rasch entstehenden und wachsenden 
Netzbeutelergüssen stehen die intrapankreatischen Cystoide und 
Cysten; beide sind die Folgezustände subcapsulärer bezw. subperitonealer 
Pankreasverletzungen. Bei den Cystoiden bewirkt der aus den eröffneten 
Drüsengängen ausgeflossene Bauchspeichel Digestion des Pankreas-Häma¬ 
toms, der Gewebstrümmer und der angrenzenden Drüsentheile, während 
in der Umgebung die reactive Entzündung zur Ausbildung der Cysten¬ 
kapsel führt. Es können hierbei die Erscheinungen einer hämorrhagischen 
Pancreatitis und Peripancreatitis — Kolikschmerzen in der Pankreas¬ 
gegend, Uebelkeit, Erbrechen, Obstipation, Abmagerung, Fieber, Puls¬ 
beschleunigung, Glykosurie — auftreten. Diese Cysten nehmen bis 
zu ihrer Entwickelung mehrere Wochen bis Monate in Anspruch 
(4 Monate im Falle IV). 

Am längsten dauert die Entwicklungszeit der echten Cysten, 
welche oft erst viele Jahre nach dem Trauma zur Ausbildung ge¬ 
langen. In der Zwischenzeit gelangt das Haematom zur Aufsau¬ 
gung, die Drüsenwunde zur Vernarbung und das umgebende Drüsen¬ 
gewebe in den Zustand der chronischen indurativen Entzündung. Die 
Localisation der narbigen Vorgänge in der Wandung der Drüsengänge 
kann zu deren Umschnürung oder Verengung mit nachfolgender Saft¬ 
stauung führen. Letztere kann in analoger Art, wie bei den Pan¬ 
kreasindurationen anderer Genese die Ausbildung echter, mit Epithel 
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ausgckleideter Retentionscysten hervorrufen. Die weiteren Erscheinungen 
der traumatischen Pankreascysten unterscheiden sich nicht von denen 
anderer Genese; auch bei den traumatischen Pankreascysten kann die 
Abmagerung einen hohen Grad erreichen (18 Kilogr. in 6 Wochen, Fall V). 
Diabetes mellitus wurde bisher bei traumatischen Pankreascysten nicht 
beschrieben. Auch am Hunde konnte ich weder durch Contusionen und 
Zerschneidungen der Drüse, noch durch Unterbindungen Glykosurie hervor¬ 
rufen. (Der Verletzungsmechanismus und der anatomische Bau der trauma¬ 
tischen Cyste werden in einem eigenen Abschnitte geschildert.) 

Von den Complicationen der Pankreascysten wurden die 
Verwachsungen, die Blutungen und der Darm Verschluss bereits 
erwähnt. Eine seltene Complication betrifft die Behinderung der 
Harnentleerung durch Verlegung des Ureters (Reeve) oder durch 
Knickung desselben (Dreyzehner), Der letztgenannte Autor beschrieb 
eine Verwachsung der Cyste mit dem praerenalen Gewebe, welche zu 
einer Drehung der linken Niere geführt hatte. In derartigen Fällen wird 
die Diffcrentialdiagno.se zwischen Hydronephrose und Pankreascyste 
auf grosse Schwierigkeiten stossen. Die Complication mit Gravidität 
und mit Cysten in anderen Organen wurden bereits auf S. 115 
erwähnt. 

Die gefährlichste Complication stellen der Durchbruch und die 
Vereiterung der Cysten dar. Die Perforation der Pankreascysten 
kann entweder in die umgebenden Organe, in den Darm (Nothnagel, 
Pavr) oder in die freie Bauchhöhle (Peabody, Verfasser) erfolgen. Ge¬ 
wöhnlich führt eine rapide Vergrösserung der Cyste nach Blutung zur 
Ruptur. Pep per beobachtete den Durchbruch einer Kopfcyste ins Duo¬ 
denum; der Tod erfolgte nach copiösem Blutbrechen und Abgang blutiger 
Stühle. 

Nicht selten kommt es im Gefolge von Pankreascysten zu Ent¬ 
zündungen des Drüsenrestes und seiner Umgebung, zu acuter Pancreatitis 
und Peripancreatitis, sowie zur Bursitis omentalis. Die eitrige Peritonitis 
bei traumatischen Pankreascysten ist nicht auf den Ausfluss des Pankreas- 
secrets, sonderu auf eine bakterielle Infection zurückzuführen, welche 
ihren Ausgangspunkt gewöhnlich von einer Darmläsion nimmt. Lebens- 
bedrohlich ist die Vereiterung der Pankreascysten, welche sich durch 
grosse Schmerzhaftigkeit der Cyste, durch Fieber, Schüttelfröste und 
peritonitische Reizerscheinungen kenntlich macht. Die Infection der 
Cyste kann entweder vom Darmtracte bezw. der Speicheldrüse oder auf 
hämatogenem Wege erfolgen. 


Fortsetzung folgt ) 
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Aus dem Laboratorium für experim. Pathologie des Prof. v. Basch in Wien. 

Kritisch-experimentelle Untersuchungen über den Herztod 
in Folge von Diphtherietoxin. 

II. Theil. 

Von 

Dr. Karl Ritter von Stejskal, 

Assistenten der II. inedioinisehen Universitätsklinik des Hofraths Prof. Dr. Neuss er. 

I)er erste Theil 1 ) dieser Untersuchungen beschäftigte sich, wie schon 
von vornherein beabsichtigt war, grösstentheils mit der methodologischen 
Seite der zu lösenden Frage von der Wirkung der Toxine überhaupt, 
insbesondere der Wirkung des Diphtherietoxins auf das Circulations- 
systera. Es galt also zunächst der Prüfung nach der Genauigkeit der 
verwendeten oder verwendbaren Methoden zur Bestimmung der Herz¬ 
arbeit und des Verhaltens der Gefässe, die bei der experimentellen Prü¬ 
fung der Toxinwirkung verwendet wurden und verwendet werden können. 
Auf die toxikologische Seite dieser Frage wurde nicht näher eingegangen, 
vielmehr beschränkte ich mich auf die toxische, d. i. pharmakodynamischc 
Wirkung des Diphtherietoxins, d. i., ich studirte die Wirkungsweise des 
Diphtherietoxins sowie die irgend eines Giftes und liess hierbei die Frage 
von der grossen Latenz desselben ausser Betracht. Die zwei nach dieser 
Richtung unternommenen und mitgetheilten Diphtherietoxinversuche mit 
Vorhofsdruckmessung sollten nur zeigen, dass die von uns gepflogene 
Versuchsanordnung gegenüber den von uns als mangelhaft und irreführend 
erwiesenen Methoden Romberg’s und seiner Mitarbeiter, einen genauen 
Einblick in den Zustand des Herzens gewähren und dass dieselbe weit 
eher als die früheren Methoden als Grundlage für weitere Untersuchungen 
zu verwenden seien. 

Ich muss hier des Besonderen betonen, dass auf Grund von con- 
trolirenden Versuchen, in denen die Reaction des Herzens als solche bei 
gleicher Methodik ohne Diphtherietoxin durch längere Zeit geprüft wurde, 

1) Zeitschrift f. klin. Med. XLIV. 1902. S. 307. 

Z«it*chr. f. klin. Mediein. 51. Bd. H. 1 u L\ u 
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jeder Zweifel ausficl, als ob die Reaction des Herzens nur zufällig eine 
ungünstige werde, also nicht direct als toxische aufzufassen sei. Diese 
meine aus der zwanglosen Deutung von Versuchen abgeleitete Meinung 
kann man aber leicht, wenn man von dem Zwange von der allgemein 
gültigen Hypothese der grossen Latenz sich beeinflussen lässt, als eine 
subjective auffassen und deshalb hielt ich es für geboten, auch Versuche 
anzustellen, die dieser Hypothese Rechnung trugen. 

Aeussere Umstände, insbesondere der Mangel grösserer Diphtherie¬ 
toxinmengen, verhinderte mich aber, sofort auf diese Frage näher einzu¬ 
gehen, und so musste ich mich begnügen, vorläufig den Nachweis einer 
dirccten Schädigung der Herzaction durch das Diphtheriegift zu liefern. 

Durch diese Beschränkung, die ich mir auferlegen musste, erklärt 
es sich, weshalb einige wichtige Arbeiten, die sich mehr an die ge¬ 
läufigen Anschauungen, somit einer langen Latenzperiode anpassten, nicht 
berücksichtigt wurden. Diese Unterlassung soll jetzt gut gemacht werden, 
da ich in der Lage bin, über weitere ergänzende Versuche zu berichten, 
die sich auch zum Theile dieser Seite der Frage zuwenden. 

Die Möglichkeit, auf diese zweite Seite der Frage ausführlicher cin- 
gehen zu können, verdanke ich vor Allein dem wohlwollenden Entgegen¬ 
kommen des Vorstandes des staatlichen sero-therapeutischen Instituts in 
Wien, Herrn Prof. Dr. R. Pal tauf, dem ich, sowie dem Assistenten an 
diesem Institute, Herrn Docenten Dr. R. Kraus, für die Versorgung mit 
Diphtherietexin, sowie für manchen belehrenden Wink meinen ergebensten 
Dank auch hier aussprechen möchte. 

In dem ersten Theile unserer Untersuchungen haben wir, wie kurz 
wiederholt werden soll, bewiesen, dass den von Romberg und seinen 
Mitarbeitern auf Grund ihrer experimentellen Untersuchungen gefolgerten 
Schlüssen, dass bei gewissen Infectionskrankheiten die Vasomotoren¬ 
lähmung allein oder doch vorwiegend an dem Versagen der Circulation 
Schuld trage, keine absolute Gültigkeit zukomme. Zu dieser Meinung 
mussten die Autoren durch ihre Versuchsmethoden kommen, welche, wie 
von mir dargelegt wurde, nicht geeignet sind, die von ihnen aufgeworfene 
Frage zu beantworten, namentlich konnten bei ihrer Versuchsanordnung 
nicht Erscheinungen wahrnehmbar werden, welche eine primäre Schädi¬ 
gung des Herzen durch die in den betreffenden Fälle wirksamen Toxine 
erkennen Hessen. 

Wir hingegen konnten direct nachweisen, dass bei unseren Versuchen 
das Diphtherietoxin das Herz primär schädigt und dass an dem Ab¬ 
sinken des Blutdrucks neben der Vasomotorenlähmung die Herzschädi¬ 
gung sich ursächlich betheiligt. 

Romberg und seine Mitarbeiter nehmen an, dass das Herz nicht 
direct geschädigt werde, dass vielmehr die Vasomotorenlähmung es sei, 
die das Herz indirect ungünstig beeinflusse. Ich muss hier betonen, dass 
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meine Versuche sich von denen Romberg’s und seiner Mitarbeiter so¬ 
wohl methodisch als auch in Rücksicht auf die Art des toxischen Ein¬ 
griffes wesentlich unterscheiden und daher, was ich nachträglich hervor¬ 
heben muss, nicht direct mit einander verglichen werden können. 

Während z. B. Romberg und seine Mitarbeiter in der Weise ver¬ 
fahren, dass sie nur ein Stadium der Vergiftung, welches sie als das 
Stadium des Versagens der Circulation bezeichnen, herausgreifen, sind 
wir bei unserer Versuchsanordnung im Stande, das ganze Vergiftungsbild 
in continuo studiren zu können. Dieses Verfahren entspricht jedenfalls 
mehr der gewöhnlichen Prüfungsweise von Giften. Durch diese Art der 
Prüfung gewinnen wir auch eine deutliche Einsicht in den zeitlichen Ab¬ 
lauf der Wirkungsweise des Giftes, das Latenzstadium mit inbegriffen. 
Ich spreche selbstverständlich nur von jener Latenz, wie ich sie bei 
meinen Versuchen beobachte. 

Ehe ich zur Mittheilung der Toxinversuche übergehe, will ich zu¬ 
nächst über einen Versuch berichten, den wir angestellt haben, einen 
Controlversuch, der den Zweek hatte, mich darüber zu orientiren, in 
welcher Weise das Herz eines Thieres ohne Vergiftung unter Ausführung 
derjenigen Messungen und der damit verbundenen Operationen und Ein¬ 
griffe bei längerer Beobachtung reagirt. Durch diesen Versuch, welchen 
ich zum Zwecke ausführte, um selbst zur gewissen Ueberzeugung von 
der Schädlichkeit oder Unschädlichkeit der Methode zu gelangen, wird 
wohl die von mir gewonnene Ueberzeugung auch in Anderen wachgerufen 
werden. 

Die schädigenden Momente unserer Versuchsanordnung sind die 
Curarisirung sowie die Wärmcentziehung, die in Folge der künstlichen 
Athmung sowie der Eröffnung der Brusthöhle eintreten. Bei dem mit- 
getheilten Versuche liess ich diese schädigenden Momente eher in ver¬ 
stärktem Maasse einwirken. Zudem war die Versuchsdaucr resp. Be¬ 
obachtungszeit, während welcher das Versuchsthier diesen Einflüssen 
unterworfen war, eine viel grössere, als es je bei den Versuchen, wo 
Gifte zur Anwendung kamen, der Fall war. 

Noch mehr als das, wir unterwarfen das Versuchsthier noch dem 
Einflüsse einer Injection von Bouillon, die 14 Tage im Brutschränke er¬ 
wärmt worden war, der aber Toxine fehlten. Wir setzten hierdurch die 
Möglichkeit einer neuen Schädigung, und zwar durch ähnliche Bedingungen, 
wie sie bei den Toxinversuchen, wo Bouillon mit Toxin injicirt wurde, 
stattfand. 

Die Daten dieses Versuches sind in der nachfolgenden Tabelle No. 1 
zusammengestellt. Ich setze voraus, dass das Verständnis dieser Tabelle 
und ihrer verschiedenen ermittelten und berechneten Werthe dem Leser 
des ersten Theils unserer Untersuchung geläufig sein wird und verzichte 
daher auf eine neuerliche Erklärung. 

9 * 
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Tabelle I. 


Control versuch mit Vorhofsdruckmessung. Kräftiger Hund, 6400 g schwer. 
Schwach curarisirt im Beginn. l / 2 Spritze Curare. 
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in pCt. 


Beginn des Versuches um 
3 Uhr 30 Min. . . . 
Vorhofsdruckraessung be- 

96 

1296 

114 

11,3 

100,0 

100,0 


gönnen um 3 Uhr35 Min. 

108 

1458 

116 

12,5 

112,5 

110,6 


4 Uhr 30 Min. 

120 

1620 

96 

16,8 

125,4 

148,6 

Thier zuckt 

Ischiadicusreizung durch 




bei der 

22 Sec. nach 16 Sec. 

256 

3456 

130 

26,6 

266,6 

235,4 

Reizung 

nach 26 Sec. 

176 

2376 

208 

11.4 

188,3 

100,9 

V 4 Spritze Curare . . 

154 

2079 

148 

14,0 

160,4 

123,9 


l /4 Spritze Curare . . 

132 

1783 

120 

14,8 

187,5 

130,9 



60 

810 

86 

9,4 

62,5 

83,1 


Ischiadicusreizung durch 





22 Sec. nach 12 Sec. 

176 

2376 

102 

23,3 

183,3 

201,9 


nach 20 Sec. 

128 

1728 

120 

14,4 

133,3 

127,4 


danach 

128 

1728 

106 

16,3 

133,3 

144,2 


4 Uhr 42 Min. 

108 

1458 

88 

16.5 

11§,5 

146,0 


5 Uhr 15 Min. ! 

130 

1755 

150 

15,1 

135,4 

138,6 



114 

1539 

140 

n,o 

118,7 

97,4 


5 Uhr 50 Min. 

103 

1390 

156 

8,9 

107;3 

78,7 

Thier zuckt 

Ischiadicusreizung durch 




bei der 

10 Sec. nach 14 Sec. 

164 

2214 

186 

11,9 

170,8 

105,3 

Reizung 


86 

1161 

173 

6,7 

89,5 

59,2 


126 

1701 

160 

10,5 

131,2 

93,0 


6 Uhr 20 Min. 

112 

1512 

162 

9,3 

116,6 

82,2 


6 Uhr 30 Min. 

106 

1431 

142 

10,0 

110,4 

88,6 


6 Uhr 50 Min. 

90 

1215 

142 

8.5 

93,8 

75,2 


Ischiadicusreizung { 

148 1 
144 : 

1998 

1944 

146 

158 

13,7 

12,3 

154,1 

149,9 

121,2 

108,8 

Thier noch 
immer 

danach 

120 : 

1620 

146 

1U 

125,4 

98,3 

unruhig 

V4 Spritze Curare . . 

112 

1512 

138 

11,0 

116,6 

97,4 

danach 

82 

1 1106 

126 

8,7 

85,4 

77,0 


7 Uhr 

108 

1458 

126 

11,5 

112,5 

101,8 


12 ccm Bouillon waren 





ziemlich rasch injicirt 

112 

1512 

130 

11,6 

116.6 

102,7 



114 

, 1539 

144 

10,6 

118,7 

93,9 



107 

1 1444 

146 

9,2 

111,5 

81,3 



52 

I 702 

132 

5.3 

54,1 

46,9 



63 

1 850 

114 

8,2 

65,6 

72,5 


S ccm Bouillon injicirt 

98 

1322 

132 

10,0 

102,1 

88,5 


danach 

88 

1188 

128 

9,2 

91,6 

81,3 


nach 1 Min. 

98 

1322 

122 

10,9 

102,1 

96,4 


nach 3 Min. 

102 

| 1377 

122 

11,3 

106,3 

100,0 


7 Uhr 10 Min. 

124 

1 1674 

120 

13,8 

129,6 

122,1 

Thier un¬ 

Ischiadicusreizung j 

152 

142 

! 2052 
1917 

130 

152 

15,8 

12,6 

158,3 

147,8 

140,7 

111,5 

ruhig 


122 

1647 

144 

11,4 

127.5 

100,9 



96 1 

1296 

126 

10,2 

100,0 

90,2 


7 Uhr 35 Min. 

116 I 

1566 

121 

12,9 

120,8 

114,1 


Ischiadicusreizung ( 

141 1 

1903 

126 

15,1 

146.7 

133,6 


durch 16 Min. \ 

128 

1728 

118 

14,6 

133,3 

129,2 
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Carol 

Dn 

in Hg 

mm 

iiden- 

uck 

1 ^ 
Wasser 
mm 

Vorhofs¬ 

druck 

1 proc. 
Natrium 
citri cum- 
Lösung 

<3 - 4 -, 

* o 

Ö *3 

<n CD 
.7Z M 

U 

o <o 

3 ffl 

a 

<v 

ho 

V) e 

i ä 

Fi 

o 

Ö2 

in pCt. 

In 

<V 

-*-» O 
ü 4 h 

'S s 

CsS <V 

^ w 
z; 

in pCt. 



96 

1296 

130 

9,9 

100,0 

87,6 



92 

1242 

128 

9.7 

95,9 

85,8 


7 Uhr 45 Min. 

112 

1512 

140 

10,8 

116,6 

95,6 


8 Uhr 

114 

1539 

100 

15,4 

118,7 

136,2 



110 

1485 

96 

15,4 

114,5 

136,2 



107 

1445 

96 

15,0 

111,5 

132,7 


1 Spritze Curare 1 proc. 








Lösung . 

132 

, 1783 

124 

14,3 

137,5 

126,5 



96 

t 1296 

116 

tu 

100,0 

98,3 



112 

1512 

116 

13,0 

116,6 

115,0 



60 

810 

100 

7,8 

62,5 

69,0 


8 Uhr 10 Min. 

40 

540 

90 

6,0 

41,6 

53,1 


2 Spritzen Curare . . 

76 

1026 

92 

11.1 

79,1 

98,3 



82 

1107 

120 

9,2 

85,3 

81,4 



75 

1012 

138 

7,3 

78,1 

64,8 



60 

810 

120 

6.7 

62,5 

59.2 


8 Uhr 15 Min. 

64 

864 

114 

7,5 

66,7 

66,6 



63 

851 

105 

8,1 

65,6 

71,6 



58 

783 

106 

7,4 

60,4 

65,7 



58 

783 

108 

7,2 

60,4 

63,9 


1 schiadi cusreizung durch 








6 Sec. 

62 

837 

105 

7,9 

64,6 

69,9 



58 

; 783 

107 

7,5 

60,4 

66,6 


3. Spritze Curare. . . 

50 

1 675 

126 

5,3 

52,0 

46.9 



40 

1 540 

104 

5,1 

41,6 

45,1 



40 

540 

110 

4,9 

41,6 

43,3 


Ischiadicusreizung durch 








14 Sec. 

42 

527 

112 

4,7 

43,7 

41,5 



42 

I 527 

108 

4,9 

43,7 

43,3 


8 Uhr 30 Min. Thier durch 








Chloroform intravenös 








getödtet. 









Der eben mitgetheilten Tabelle seien noch einige Erläuterungen an¬ 
gefügt : 

Der Versuch, der an einem mittelkräftigen Hunde bei ursprünglich 
schwacher Curarisirung unternommen wurde, begann um 3 Uhr 30 Min. 
Die Vorhofsdruckmessung wurde um 3 Uhr 45 Min. begonnen und wir 
beobachteten durch nahezu 5 Stunden d. i. bis 8 Uhr 30 Min. 

Während dieser ganzen Zeit wurde Arteriendruck und Vorhofsdruck 
ununterbrochen registrirt. 

In der ersten Periode der Beobachtung von 3 Uhr 45 Min. bis 7 Uhr 
Abends sahen wir leichte Schwankungen der Herzaction bei dem nicht 
ausgiebig curarisirten Thiere auftreten. Die Ischiadicusreaction am Herzen 
zeigt bei dem zuckenden Thiere ein vom normalen verschiedenes Ver¬ 
halten, indem nämlich der Vorhofsdruck bei ihr steigt, die Herzarbeit 
wird aber doch durch das Ueberwicgen der Artcriendrueksteigerung ver¬ 
bessert. 
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Nach 7 Uhr wurde nun in zwei Absätzen 20 ccm Bouillon, die 
14 Tage im Brutschränke stand und zwar rasch und warm injicirt. Im 
unmittelbaren Anschlüsse an diese Injectionen sehen wir den Arterien- 
und Vorhofsdruck steigen, dann aber beide absinken und zwar den Ar¬ 
teriendruck stärker als den Vorhofsdruck. Die Herzarbeit wird deutlich, 
aber nur vorübergehend schlechter, 3 Minuten nach der Injection ist bei 
anfänglichem Arterien- und Vorhofsdrucke der Ausgangswerth für die 
Herzarbeit wieder erreicht. Am Einflüsse der Ischiadicusreizung auf die 
Herzaction wird durch die Bouilloninjection nichts geändert, es wird nur 
die Grösse der Arteriendrucksteigerung mit dem Anfangswerth verglichen, 
geringer, was bei der langen Dauer des Versuches wohl nicht befremdet. 
Die Verminderung der Arteriendrucksteigerung gegen früher geht mit 
einer Abnahme der Vorhofsdrucksteigerung gegen die Anfangswerthe 
einher. Eine schädigende Dauerwirkung der Bouillon ist nicht zu con- 
statiren, vielmehr beobachten wir ein leichtes Ansteigen der Herzarbeit, die 
wohl durch den Nachlass der Curarewirkung bedingt sein mag. Um dies 
zu prüfen wurde in der letzten Zeit des Versuches das Thier stärker 
curarisirt. Hierbei sinken Arteriendruck sowohl als auch Vorhofsdruck 
ab, ersterer aber stärker als der Vorhofsdruck, ja bei späteren Dosen 
steigt der Vorhofsdruck deutlich an, die Herzarbeit erscheint also ver¬ 
schlechtert. 

Hierbei ist zu bemerken, dass die endgültige Curarisirung eine viel 
stärkere war als in unseren Toxinversuchen. Diese stärkere Curarisirung 
hatte nur den Zweck, gewissermassen a fortiori den Einfluss des Curare 
als solchen kennen zu lernen. 

Die Ischiadicusreaction zeigt mit dem Absinken des Arteriendruckes 
eine Einbusse des Effectes auf die Gefässe. Die frühere Steigerung des 
Vorhofsdruckes hierbei verschwindet oder wird minimal. 

Um 8 Uhr 30 Min. wird, da das Herz noch verhältnissmässig gut 
arbeitet und von einer starken Schädigung desselben keine Rede ist, der 
Versuch nach 4 ®/ 4 Stunden künstlich durch Tödtung des Thieres unter¬ 
brochen. 

Aus diesem Controlversuche geht folgendes hervor: 

Die Bedingungen, welche durch die Versuchsmethode und die damit 
verbundenen Operationen und Eingriffe geschaffen wurden, sind trotzdem 
sie länger auf das Thier einwirkten, als wie in den Diphtherieversuchen, 
nicht im Stande, jene Schädigung, die mit dem Tode des Versuchsthieres 
endet, herbeizuführen. Die Schädigung, die wir hier an dem Control¬ 
versuche beobachten, lässt sich demnach nicht im entferntesten mit jener 
vergleichen, die uns in den Diphtherieversuchen entgegentritt. Soviel 
im Allgemeinen über die Resultate des Controlversuches. 

Wir wollen nun auch im Einzelnen die verschiedenen Bedingungen, 
die mit den Eingriffen gegeben waren, discutiren. 
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Da ist zunächst das Curare und die durch die künstliche Athmung 
und die Rückenlage bedingte Abkühlung. Die Abkühlung wollen wir 
vernachlässigen, da wir in den Versuchen diese Schädlichkeit durch Zu¬ 
decken des Thieres möglichst beseitigten. Vom Curare lässt sich nicht 
leugnen, dass es die Herzarbeit, namentlich wenn die Dosen stärker 
sind, schädigt. Diese Schädigung erreicht aber keinesfalls einen so hohen 
Grad, wie er bei den Diphtherietoxinversuchen erzeugt wird. Ausser 
auf das Herz wirkt das Curare auch auf die Gefässnervencentren, wie 
das Sinken des Blutdruckes und die Abnahme der Gefässrcflexe darthüt, 
oin. Bei geringen Curaredosen, wie wir sie bei den Diphtherieversuchen 
anwendeten, ist die Curarcwirkung eine viel schwächere, ja fast zu ver¬ 
nachlässigende. Doch hat man es, wie hervorzuheben ist, nicht in seiner 
Hand, die Curarisirung in gleichmässiger Weise durchzuführen, weil die 
Thiere verschieden darauf reagiren. 

Eine weitere Schädlichkeit ist die Bouillon, deren Wirkung isolirt 
geprüft wurde, weil sie ja das Vehikel für das Toxin darstellt. Auch 
diese besitzt, wie der Controlversuch lehrt, eine schädigende Wirkung 
auf Herz und Gefässe. Auf dieselbe müssen die unmittelbar eintretenden 
Erscheinungen bei den Bouillon-Toxinversuchen bezogen werden, doch 
kommt die Bouillon für die Dauerwirkung nicht in Betracht, weil wie 
der Versuch lehrt, die Bouillonwirkung nur kurze Zeit anhält, keinesfalls 
aber zu einer deletären Schädigung des Herzens führt 1 ). 

Wir müssen deshalb mit vollem Rechte annehmen, ' dass Beobach¬ 
tungen, welche uns Erscheinungen erkennen lassen, die ganz wesentlich 
sich von denen des Oontrolversuches unterscheiden, nicht durch die ope¬ 
rativen Eingriffe, das Curare, die Bouillon bedingt sind, sondern haupt¬ 
sächlich dem toxischen Agens der Diphtheriebacillen ihre Entstehung 
verdanken. 

Es fällt mir aber nicht ein, zu leugnen, dass die vorerwähnten EinV 
flösse gewissermaassen Bedingungen därstellcn,' welche den Verlauf des 
Versuches in irgendeiner Weise mitbeeinflüssen. . 

Nach diesem Vorversuche, dessen nachträgliche Mittheilung mir des¬ 
halb wichtig erschien, damit der Leser die Gründe erkenne, die mich 
dazu führten, für meine Diphtherieversuche volle Beweiskraft zü bean¬ 
spruchen, wollen wir uns zu unserem eigentlichen Thema wenden und 
über neue Versuche mit Diphtherietoxin berichten. 

1) Diese von uns im Vorstehenden erhobenen Befunde von der Wirkung der 
Bouillon stimmen mit den von Enriguez und Hallion erhaltenen Resultaten über¬ 
ein. Dieselben sahen nach Bouilloninjection ein Absinken des Blutdruckes, sowie 
eine Abnahme der künstlich herbeigeführten, sowie rellectorischen Schwankungen 
desselben bei Eingriffen. Auch sie beobachteten eine mehr oder weniger rasche 
^urückbildung dieser Erscheinungen, dabei betonen sie ausdrücklich, dass bei grossep 
Dosen von Bouillon der Blutdruck sich nicht mehr zur ursprünglichen Hohe erhebt. 
Enriguez und Hallion. Archives de physiologie. 181*5. 1W8. 
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Und zwar seien 6 Versuche angeführt, die wir genau nach jener 
Methode anstcllten, die in unseren letzthin beschriebenen 2 Versuchen 
zur Anwendung kam. 

Das von uns für alle diese Versuche angewandte Toxin war vorher 
mit Bezug auf seine Wirkung genau geprüft worden und erwies sich als 
sehr 6tark. 

Ein Meerschweinchen von 250 g wurde bei subcutaner Einverleibung 
von 0,009 binnen drei Tagen unter den bekannten Erscheinungen ge- 
tödtet. 

Ein Kaninchen im Gewichte von 1800 g wurde durch 1 ccm sub- 
cutan in ca. 24 Stunden getödtet. 

Ein Hund von 6100 g starb mit 20 ccm desselben Toxins in 
ca. 7 Stunden nach der intravenösen Einverleibung der genannten Dosis. 

Der Sectionsbefund des Hundes zeigte die von Courmont und 
Doyon beschriebenen Veränderungen der Abdominalorgane, Hyperämie 
und Blutungen. 

Alle diese der Prüfung des Giftes dienenden Versuche wurden, was 
besonders betont werden muss, ohne andere Eingriffe und ohne Narkose 
vorgenommen. 

Die Resultate dieser 6 Versuche sind wieder in Tabellen No. 2—7 
mitgetheilt, die nach demselben Principe zusammengestellt sind wie die 
früheren. Eine Erläuterung erscheint deshalb unnöthig. Ich will nur 
zu den einzelnen Versuchen einige Vorbemerkungen machen. Im 
Diphtherietoxinversuch No. 1, Tabelle No. 2, sehen wir, dass ein junges 
kräftiges Thier mit Struma durch 15 ccm Toxin binnen 1 Stunde 7 Min. 
getödtet wird. Der Tod ist, wie schon einmal im ersten Theile unserer 
Arbeit, ein plötzlicher. Es ist wichtig, hervorzuheben, dass dieses Thier 
eine starke Struma besass, es scheint nicht ein Zufall zu sein, dass jener 
Versuch in der 1. Versuchsreihe, welcher ebenfalls mit plötzlichem Herz¬ 
tode endigte, ein Kropfthier betraf. In beiden Fällen konnten wir An¬ 
fangs, d. i. vor der Intoxication, eine schlechte Herzarbeit bei hohem 
Vorhofsdrucke wahrnehmen. Nichtsdestoweniger war im Beginne die 
durch Ischiadicusreizung auftretende günstige Beeinflussung des Herzens 
deutlich nachweisbar. Durch die Injection des Diphtherietoxins tritt 
deutlicher Collaps mit hervortretender Verschlechterung der Herzarbeit 
ein. Diese Erscheinung, sowie die Verschlechterung der anfänglich 
günstigen Ischiadicusreaction in der unmittelbar anschliessenden Zeit bin 
ich geneigt, nicht auf die Wirkung des Diphtherietoxins zu beziehen, 
sondern sie ist wohl im überwiegendsten Ausmaassc der vorübergehenden 
schädigenden Einwirkung der Bouillon zuzuschreiben. 

Nach 9 Minuten sind beide Erscheinungen verschwunden, die Ischia¬ 
dicusreaction sowie die Herzaction ist im Gegentheile eine bessere als 
vor der Injection, der Vorhofsdruck ist niedriger als im Beginn des Ver- 
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suches und sinkt auf Ichiadicusreizung stärker ab als zuvor. Dies ist 
um so auffallender, als der Arteriendruck durch die Reizung nicht mehr 
so hoch ansteigt als im Beginn. Dieses Stadium dauert fort bis zum 
Schlüsse, die Herzaction bleibt andauernd eine gute, die Ischiadicus- 
reaction nimmt aber an Deutlichkeit ab, die Vorhofsdrucksenkung tritt 
immer später auf, doch bleibt sie noch am Ende der Beobachtung, wenn 
auch undeutlich, erhalten. 

Die letzte Periode, die Verschlechterung der Herzarbeit ist in diesem 
Versuche kurz. Wir sehen die respiratorische Vorhofsdruckschwankung 
undeutlicher werden, und 1 Stunde nach der Injection tritt eine Ver¬ 
schlechterung der Herzarbeit ein, die unter starker Vorhofsdrucksteige¬ 
rung binnen 7 Minuten zum Tode des Thieres führt. 


Tabelle 11. 


Diphtherietoxin versuch No. 1. Kleiner Hund, ca. 5 kg. Junges kräftiges Thier 
mit leichtem Kropf. Hund curarisirt, 1 Spritze Curare, künstlich geathmet. 



Card 

Dr 

in Hg 

mm 

tiden- 

uck 

in 

Wasser 

mm 

Vorhofs¬ 

druck 

1 proc. 
Natrium 
citricum- 
Lüsung 

Quotient der 
Herzarbeit 

a 

o _ 
h ö 

g So 

! § 

2 bC 
<v 

X 

in pCt. 

D Nutzefiect der 
n Herzarbeit 


10 Uhr 5 Min. 


68 

918 

167 

5,5 

100,0 

100,0 

105 Pulse 




62 

837 

164 

5,1 

91,1 

92,7 

Fast ganz 




66 

891 

162 

5,5 

97,4 

100,0 

regelm. 




62 

837 

156 

5,3 

91,1 

96,0 


Ischiadicusreizung 18 Sec. 








laug .... 


. . 

60 

810 

160 

5,0 

88,2 

90,0 


nach 

2 Sec. 

70 

945 

166 

5,6 

102,9 

101,8 


« 

6 

n 

100 

1350 

178 

7,5 

147,0 

136,3 


n 

12 

n 

174 

2349 

112 

20,9 

255,8 

380,0 


n 

18 

» 

212 

2862 

93 

30,7 

311,7 

558,1 


n 

24 

j? 

216 

2916 

80 

36,4 

317,6 

661,8 

200 Pulse 

fl 

30 

« 

200 

2700 

94 

29,8 

294,1 

541,8 

regelm. 

fl 

36 

fl 

188 

2538 

102 

24,8 

276,4 

450,9 


r> 

42 

A 

173 

2336 

113 

20,6 

254,4 

374,5 


n 

48 

« 

162 

| 2187 

118 

18,5 

238,2 

336,3 


fl 

54 

fl 

156 

1 2106 

126 

16,7 

229,4 

303.6 

140 Pulse 

n 

60 

» 

150 

1 2025 

130 

15,5 

220,5 

281,8 


Ischiadicusreizung 23 Sec. 








lang .... 

, 

• . 

128 

1728 

132 

13,0 

188,2 

236,3 

130 Pulse 

nach 

2 Sec. 

127 

1715 

131 

13,0 

186,7 

236.3 


fl 

4 

A 

128 

1728 

136 

12,7 

188,2 

230,9 


n 

6 

A 

136 

1836 

174 

16,4 

200,0 

298,1 


r> 

9 

fl 

163 

2100 

213 

10,3 

239,7 

187,2 


n 

12 

fl 

208 

2808 

178 

15,7 

305,8 

285,4 

210 Pulse 

fl 

18 

« 

202 

2727 

108 

25.2 

297,0 

458,1 

regelm. 

n 

24 

A 

196 

2646 

100 

26,5 

288,2 

481,8 


a 

30 

A 

188 

2538 

92 

27,6 

276,4 

501,8 


n 

36 

A 

183 

2470 

103 

23,0 

269,1 

418,1 


fl 

42 

fl 

174 

2349 

108 

22,6 

255,8 

410,9 


m 

48 

A 

163 

2200 

114 

19,2 

239,7 

349,0 


fl 

54 

fl 

152 

2052 

121 

17,0 

223,5 

309,0 


fl 

60 


143 

1930 

128 

15,0 

210,3 

272,8 
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Carotiden- 

Druck 

m ^ J Wasser 
mm | mm 

Vorhofs¬ 

druck 

1 proc. 
Natrium 
citricum- 
Lösung 

Quotient der ! 
Herzarbeit | 

« 

a 

-§ S 

i 1 
i 1 

o 

Ö5 

in pCt. 

® Nutzeffect der 
o Herzarbeit 




118 

1593 

130 

12,2 

173,5 

221,8 




85 

1147 

162 

7,0 

125,0 

127,2 




83 

1120 

158 

7,0 

122,0 

127,2 


10 Uhr 25 Min. Injeetion 








von 15 ccm Diphtherie- 








toxin. rasch, kalt . . 

88 

1188 

147 

8,0 

129,4 

145,4 


nach 

20 Sec. 

96 

1296 

148 

8,7 

141,1 

158,1 


n 

30 „ 

124 

1674 

162 

10,3 

182,3 

187,2 


n 

40 , 

56 

756 

190 

3,9 

82,3 

70,9 


n 

60 „ 

44 

594 

298 

3,0 

64,7 

54,5 


V 

80 „ 

38 

513 

166 

3,0 

55,8 

54,5 

90 Pulse 

i* 

100 . 

23 

310 

129 

2,4 

33,8 

43,6 


10 Uhr 28 Min. 

Ischiadi- 








cusrcizung 42 Sec. lang 

12 

152 

108 

1,4 

17,6 

25,4 

90 Pulse 

nach 

2 Sec. 

13 

165 

112 

1,4 

19,1 

25,4 


r» 

4 , 

16 

216 

116 

1,8 

23,5 

32,7 


n 

3 „ 

28 

378 

118 

3,2 

41,1 

58,1 


r» 

12 „ 

36 

486 

114 

4,2 

52,9 

76,3 


r 

16 , 

46 

621 

104 

6,0 

67,6 

109,2 


V 

20 „ 

50 

675 

103 

6,5 

73,5 

118,1 

120 l'ulso 

V 

24 jf 

52 

702 

110 

6,3 

76,4 

114,5 


V 

28 , 

52 

702 

125 

5,6 

76,4 

101.8 


w 

32 . 

50 

675 

133 

5,7 

73,5 

103,6 


w 

36 . 

50 

675 

134 

5,0 

73,5 

90,0 


r> 

40 „ 

48 

648 

132 

4,9 

70,5 

89,0 


r> 

44 „ 

48 

648 

130 

5,0 

70,5 

90,0 


» 

48 r 

45 

607 

127 

4,7 

66,1 

85,4 


» 

52 , 

40 

540 

127 

4,2 

58,8 

76,3 




31 

418 

134 

3,1 

45,5 

56,3 


10 Uhr 30 Min. 

14 

178 

88 

2,0 

20.5 

36,3 

160 Pulse 



ii 

149 

85 

1,7 

16,1 

30,9 


Ischiadicusreizung21 Sec 








lang nach 

2 Sec 

12 

152 . 

88 

1,7 

17,6 

30,9 


r> 

4 , 

18 

243 

89 

2,7 

26,4 

49,0 


r> 

8 , 

36 

486 

72 

6,6 

52.9 

120,0 


y> 

12 „ 

48 

648 

68 

9,5 

70,5 

172,7 


n 

16 , 

60 

810 

78 

10,3 

88,2 

187,2 


» 

20 , 

70 

945 

96 

9,8 

102,9 

178,1 

180 Pulse 

r> 

24 „ 

76 

1026 

102 

10,5 

111,7 

190,9 


r* 

28 , 

68 

918 

94 

9,7 

100,0 

176,3 




64 

864 

86 

10,0 

94,1 

181,8 




64 

864 

86 

100 

94,1 

181,8 




56 

756 

121 

6,2 

82,3 

112,7 

140 Pulse 



50 

675 

106 

6,3 

73,5 

114,5 


10 Uhr 3. r > Min. 

Ischiadi- 








cusrcizung 22 £ 

>cc. lang 

43 

580 

101 

5,7 

63,2 

103,6 


nach 

2 Sec. 

52 

702 

105 

6,6 

76,4 

120,0 


n 

4 . 

62 

837 

111 

7,5 

91,1 

136,3 


m 

8 , 

96 

1296 

93 

14,0 

142,6 

254,5 


r> 

12 „ 

116 

1566 

73 

21,4 

170,5 

389,0 


r» 

16 , 

130 

1755 

73 

24,0 

191,1 

436,3 


T 

20 , 

132 

1783 

74 

24,1 

194,1 

438,1 


* 

24 , 

132 

1783 

72 

24,6 

194,1 

447,2 



2 $ * 

126 

1704 

52 

32,7 

185,2 

594,5 

220 Pulse 

V 

32 r 

118 

1593 

54 

29,5 

173,5 

536,3 
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- 

Caroi 

Di 

in Hg 

mm 

tiden- 

uck 

in 

Wasser 

mm 

Vorhofs- 

druck 

1 proc. 
Natrium 
citricum- 
Lösung 

Quotient der 
Herzarbeit 

■ 

d 

<D 

-b § 

§ “ 
g & 

in pCt. 

3 Nutzeffect der 
o Herzarbeit 

Cf 


10 Uhr 37 Min. 

80 

1080 

113 

9,5 

117,6 

172,7 

140 Pulse 

Ischiadicusreizung 15 Sec. 








lang ....... 

74 

999 

116 

8,6 

108,8 

156,3 


nach 2 Sec. 

76 

1026 

110 

9,3 

111,7 

169,9 


* 4 „ 

94 

1269 

112 

11,3 

138,2 

205,4 


„ 8 „ 

132 

1783 

86 

20,7 

194,1 

376,3 


„ 12 „ 

154 

2079 

70 

29,7 

226,4 

540,0 


„ Iß fi 

154 

2079 

68 

30,5 

226,4 

554,5 


r 20 i 

142 

1917 

56 

34,2 

208,8 

621,8 

200 Pulse 

* 24 , 

126 

1701 

61 

28,0 

185,2 

509,0 


■ n 28 , 

124 

1674 

62 

27,0 

182,3 

490,9 


* 32 „ 

122 

1647 

63 

26,1 

179,4 

474,5 


, 48 „ 

100 

1350 

98 

13,7 

147,0 

249,0 


10 Uhr 40 Min. 

88 

1188 

116 

10,2 

129,4 

185,4 

200 Pulse 

10 Uhr 45 Min. 

61 

823 

90 

9,1 

89,7 

165,4 


Ischiadicusreizung 31 Sec. 








lang ....... 

61 

823 

92 

8,9 

89,7 

161,8 


nach 2 Sec. 

63 

850 

94 

9,0 

92,6 

163,6 


* 4 „ 

84 

1134 

101 

11,2 

123,5 

203,6 


n 6 „ 

100 

1350 

102 

13,2 

147,0 

240,0 


„ 12 „ 

142 

1917 

88 

21,7 

208,8 

394,5 


» 18 „ 

150 

2025 

78 

26,0 

220,5 

472,7 


. 24 „ 

154 

2079 

76 

27,2 

226,4 

494,5 


, 26 , 

156 

2106 

76 

27,7 

229,6 

503,6 


* 30 „ 

138 

1863 

74 

25,1 

202,9 

456,3 


. 36 „ 

118 

1593 

82 

19,4 

173,5 

352,7 

220 pulse 

10 Uhr 46 Min. 

94 

1269 

122 

10,4 

138,2 

189,0 



96 

1296 

120 

10,8 

142,6 

196,3 


10 Uhr 51 Min. 

124 

1674 

104 

16,0 

182,3 

290,9 


lschiadieusreizung23Sec. 








lang. 

63 

850 

82 

10,3 

92,6 

187,2 


nach 8 Sec. 

120 

1620 

90 

18,0 

196,4 

327,2 


* 16 „ 

154 

2079 

83 

25,0 

226,4 

454,5 


* 28 „ 

138 

1863 

76 

24,1 

202,9 

438,1 


10 Uhr 53 Min. 

90 

1215 

110 

10,9 

132,3 

198,1 

180 Pulse 

Ischiadicusreizung 12 Sec. 








lang. 

* 101 

1364 

98 

14,0 

148,5 

254,5 

150 Pulse 

nach 6 Sec. 

136 

1836 

97 

18,9 

200,0 

343,6 


12 „ 

162 

2187 

77 

28,4 

238,2 

534,5 

190 Pulse 

„ 18 * 

148 

1998 

67 

29,8 

217,6 

541,8 


* 24 * 

139 

1876 

77 

24,2 

204,4 

440,0 


* 30 „ 

138 

1863 

92 

20,2 

202,9 

367,2 


11 Uhr 4 Min. 

72 

972 

96 

10,1 

105,8 

183,6 


Ischiadicusreizung 18 Sec. 








lang nach 9 Sec. 

135 

1813 

100 

18,1 . 

198,5 

329.0 


* 13 * 

158 

2133 

98 

21,7 

232,3 

394,5 


» 29 „ 

118 

1593 

93 

17,1 

173,5 

310.9 


11 Uhr 10 Min. 

75 

; 1012 

95 

10,6 

110,2 

192,7 


Ischiadicusreizung 20 Scc. 








lang. 

75 

1012 

92 

10,9 

110,2 

198.1 

150 Pulse 

nach 2 Sec. 

80 

1080 

93 

11,5 

117,6 

209,0 


, 4 „ 

92 

1242 

94 

13,2 

135,2 

240,0 


„ 6 n 

104 

! 1404 

94 

15,0 

152,9 

272,4 


- 8 „ 

117 1 

1 1580 

93 

17,0 

172,0 

309,0 


- 10 . 

123 | 

[ 1660 

91 

18,2 

180,8 

330,9 
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KARL RITTER von STEJSKAL, 



Caroi 

Dr 

in Hg 

mm 

tiden- 

uck 

in 

Wasser 
j mm 

Vorhots¬ 

druck 

1 proc. 
Natrium 
citricum- 
Lösung 

Quotient der 
Herzarbeit 

a 

CJ 

u a 

1 § 

E 3) 

<v 

w 

in pCt. 

u 

o -P 

<ö «5 

1 s 
i* 

in pCt. 


nach 

12 Scc. 

144 

1944 

88 

22,1 

211,4 

401,8 


y* 

14 , 

152 

2053 

84 

24,4 

223,5 

443,6 

180 Pulse 

T> 

16 „ 

152 

2053 

82 

25,0 

223,5 

454,5 


r 

18 * 

148 

| 1998 

80 

24,9 

217,6 

452,7 


r 

20 , 

142 

1917 

78 

24,5 

208,8 

445,4 


i* 

22 * 

144 

1944 

76 

25,5 

211.4 

463.6 


V 

24 „ 

142 

1927 

73 

26,2 

208,8 

476,3 


rt 

26 „ 

132 

1783 

76 

23,4 

194,1 

425.4 


V 

36 „ 

96 

1296 

86 

15,0 

142,6 

272,4 


V 

40 „ 

87 

1174 

89 

13,2 

127,9 

240,0 




92 

1242 

98 

12,6 

135,2 

229,0 

180 Pulse 

Ischiadieusreizung 17 Sec. 








lang .... 

... 

88 

1188 

98 

12,1 

129,4 

220,0 


nach 

2 Sec. 

93 

1255 

99 

12,6 

136,7 

229,0 


r> 

4 „ 

116 

1566 , 

99 

15,8 

170,5 

287,2 


r> 

6 „ 

130 

1755 

98 

17,9 

191,1 

325,4 


n 

8 * 

140 

1890 

96 

19,6 

205,8 

356.3 


y> 

10 „ 

141 

1903 

94 

20.2 

207,3 

367,2 


n 

12 „ 

148 

1998 

92 

21,7 

217,6 

394,5 

195 Pulse 

V 

13 „ 

149 

2012 

95,5 

21,0 

219,1 

381,8 


» 

14 „ 

148 

1998 

91 

21,9 

217,6 

398.2 


T 

16 * 

143 

1931 

90 

21,4 

210,2 

389,0 


V 

18 , 

140 

1890 

89 

21.2 

205,8 

385,4 


r> 

20 , 

143 

1931 

88 

22,0 

210,2 

400,0 


T» 

22 „ 

136 

1836 

88 

20,8 

200.0 

378,1 

Druck- 


30 „ 

116 

1566 

89 

17,6 

170,5 

320,0 

ftchwanku»#. 









im Vorhof 









undeuüich 









trotz Aus- 









spritzons 


40 „ 

99 

1336 

93 

14,3 

145,5 

260,0 

160 Pulse 

11 Uhr 15 Min. 1 

96 

1296 

92 

14,0 

142,6 

254,5 




96 

1296 

96 

13,5 

142,6 

245,4 




92 

1242 

104 

11,9 

135,2 

216,3 

180 Pulse 

11 Uhr 20 Min. 

74 

999 

96 

10,4 

108,8 

189,0 




72 

972 

96 

10,1 

105,8 

183,6 

150 Pulse 

11 Uhr 25 

Min. 

42 

567 

158 

3,5 

61,7 

63,6 


11 Uhr 30 Min. 

38 

| 513 

214 

2,4 

55,8 

43,6 


f 11 Uhr 32 Min. 









Der Diphtherietoxin versuch No. 2, Tabelle 111, wurde an einem aus¬ 
nahmsweise starken, kräftigen Thiere unternommen und es wurden ihm, 
da ich nur über wenig Toxin verfügte, nur 10 ccm injicirt. Der Versuch 
unterschied sich dementsprechend quantitativ insofern von den früheren, 
als es nach fast vierstündiger Beobachtung und dreistündiger Dauer der 
Intoxication nicht zum Herztode kam. 

Trotz dieses Ausfalls der deletären Erscheinungen traten aber deut¬ 
liche, den Circulationsapparat betreffende Erscheinungen ein, die unstreitig 
als Giftwirkung aufzufassen sind und über die ich nun berichten will. 

Die unmittelbare Wirkung der Injectionsflüssigkeit war hier bei der 
geringen Menge derselben nicht so deutlich als früher und auch kürzer. 
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Die nächste halbe Stunde bestand eine gegen den Anfangswerth ver¬ 
besserte Herzarbeit, die Ischiadicusreaction erscheint aber schon um diese 
Zeit verschlechtert. Denn es trat nicht wie anfangs Vorhofsdrucksen¬ 
kung auf. 

Nach Ablauf dieser Frist stellt sich ein Absinken des Arterien¬ 
drucks bei gleichbleibendem Vorhofsdruck ein, es tritt also neben Vaso¬ 
motorenparese auch eine Verschlechterung der Herzaction auf. Die 
Ischiadicusreaction erfährt eine Umkehr, mit derselben sinkt nicht, son¬ 
dern steigt der Vorhofsdruck und dieses Ansteigen bleibt constant. 
56 Minuten nach derlnjection beginnt Bradykardie. Nach einer weiteren 
Stunde kommt es auch zu den ersten leichten Unregelmässigkeiten der 
Herzaction. 

Im weiteren Verlaufe scheint sich das Herz bei Fortdauer der Brady¬ 
kardie etwas zu erholen. Um über die Provenienz der Bradykardie sich 
Aufklärung zu verschaffen, wurde beiderseits der Vagus durchschnitten. 
Hierauf wird die Pulsfrequenz nur um Geringes beschleunigt, die Herz¬ 
arbeit bessert sich um ein Beträchtliches. 

3 Stunden 18 Min. nach der Injection von Diphtherictoxin wird der 
Versuch abgebrochen und das Thier getödtet. 


Tabelle 111. 

1) ipht hcrietoxin versuch No. 2. Geströmte Dogge, grosses Thier, ca. I 0 V 2 kg, 
mit leichtem Kropf, stark curarisirt. V/ 2 Spritze Curare. 



Carotiden- 

Druck 

in H * Wasser 
mm 1 mm 

Vorhofs¬ 

druck 

1 proc. 
Natrium 
citricum- 
Lösung 

Quotient der 
Herzarbeit 

ö 

o 

-iS fl 

C 

«a £ 

s fl 

« 

in pCt. 

<V 

'S « 
ü ■£ 

<u 

£ 

in pCt. 

Beginn des Versuches um 

1 






9 Uhr 32 Min. . . . 

78 

1053 

51 

20,6 

100,0 

100,0 


90 

1215 

56 

21,7 

115,3 

105,3 


84 

1134 

64 

17,7 

107,7 

85,9 


82 

1107 

64 

17,3 

105,1 

83,9 

Ischiadieusreizung durch 






24 Sec. nach 14 See. 

146 

1971 

78 

25,2 

187,2 

125.7 

* *22 „ 

136 

1836 

80 

22,9 

174,3 

111,1 


148 

1998 

70 

28.5 

189.7 

138,3 

0 Uhr 5C Min. danach 

122 

1647 

70 

23,4 

156.4 

113,5 


105 

1417 

58 

25,2 

134.6 

122,3 


96 

1296 

55 

23,7 

123,0 

115,0 

Ischiadieusreizung durch 





22 Sec. nach 10 Sec. 

146 

1971 

67 

29,4 

187,2 

142,7 

. 18 „ 

135 

1823 

65 

28,0 

173,0 

135,9 

danach 

132 

J 783 

60 

29,7 

169,2 

144,1 

Ischiadieusreizung durch 





20 Scc. nach 14 Sec. 

154 

1079 

63 

33,0 

197,4 

160.2 

, -0 * 

146 

1971 

64 

30,8 

187.2 

149,5 

10 Uhr 2 Injeetionen von 






10 ccm Diphtherietoxin 

100 

1350 

57 

23,7 

128,2 

115.0 

nach 20 Sec. 

66 

891 

38 

26,0 

84,6 

126,2 


Digitized b' 


■V Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 






142 


Digitized by 


KARL KITTER von STEJSKAL, 



Carotiden- 

Druck 

. t t i n 

,n Wasser 

mm mm 

Vorhofs¬ 

druck 

1 proc. 
Natrium 
citricum- 
Lösung 

Quotient der 
Herzarbeit j 

3 Hcrzanstren- , 
Q gungen 

® Nutzeffect der i 
o Herzarbeit 

i 

t 

10 Uhr 9 Min. 

64 

864 

40 

21,6 

82,0 

104,9 



78 

1053 

41 

25,6 

100,0 

124,2 


10 Uhr 12 Min. lschia- ( 

125 

1687 

46 

36,6 

160,2 

177,6 


dicusr/g. durch 24Sec. \ 

140 

1890 

50 

37,8 

179,4 

183,4 


10 Uhr 14 Min. 

94 

1269 

41,5 

30,5 

120,5 

148,0 


10 Uhr 17 Min. 

68 

918 

35 

26,2 

87,2 

127,1 

200 Pulse 

10 Uhr 25 Min. 

74 

999 

41 

24,3 

94,5 

118,0 


10 Uhr 28 Min. 

62 

837 

38 

22,0 

79,4 

106,8 


Ischiadicusreizung durch 








22 Sec. 

10G 

1431 

39 

36,6 

135,8 

177,6 

215 Pulse 

10 Uhr 32 Min. 

57 

783 

38 

20,6 

74,3 

100,0 


10 Uhr 37 Min. 

46 

621 

39 

16,0 

1 58,9 

77,6 


Ischiadicusreizung durch 








16 Sec. 

80 

1080 

38 

28,4 

102,6 

137,8 



50 

675 

39 

17,3 

64,1 

83,9 


„ t / 

78 ! 

1053 

54 

19,5 

100.0 

94,6 


Bauchmassage . . . < 

76 

1026 

55 

18,6 

97,4 

90,2 



45 

608 

40 

15,2 

57,6 

73,7 


r, , / 

70 

945 

47 

20,1 

89,8 

97,5 


Bauchmassage . . . ( 

40 

540 

40 

13,5 

51,1 

65,5 


Bauchmassage .... 

84 

1134 

41 

27,6 

107,7 

134,0 


10 Uhr 42 Min. 

33 

445 

40 

11,1 

42,3 

53,8 

210 Pulse 

10 Uhr 43 Min. 

36 

486 

40 

12,1 

46,2 

58,7 


10 Uhr 50 Min. 

28 

378 

40 

9,4 

35,8 

45,6 


Ischiadicusreizung durch 








14 Sec. 

40 

540 

42 

12,8 

51,1 

62,1 



26 

351 

42 

8,3 

33,2 

40,2 


Ischiadicusreizung durch 








12 Sec. 

32 

432 

42 

12,0 

41,0 

58,2 



22 

297 

40 

7,4 

28,2 

35,9 


10 Uhr 58 Sec. 

22 

297 

42 

7,0 

28,2 

34,0 


Ischiadicusreizung durch 








20 Sec. . . . . . . 

28 

378 

43 

8,7 

35,8 

42,1 

165 Pulse 

11 Uhr 5 Min. 

22 

297 

44 

6,8 

28,2 

33.0 


11 Uhr 7 Min. 

26 

351 

44 

8,0 

33,2 

38,8 


11 Uhr 13 Min. 

24 

324 

41 

7,9 

30,6 

38,3 


Ischiadicusreizung 7 cm 








R.-A. durch 16 Sec. 

38 

; 513 

41 

12,2 

48,7 

59,2 



20 

I 270 

39 

6,9 

25,6 

33,5 

135 Pul- 

11 Uhr 14 Min. Ischiadi¬ 








cusreizung 6 ccm R.-A. 

40 

! 540 

39 

13,8 

51,1 

67,0 


11 Uhr 21 Min. 

28 

j 378 

36 

10,5 

35,8 

50,1 


11 Uhr 23 Min. 

34 

1 459 

39 

11,7 

43,4 

56,8 


11 Uhr 25 Min. 

28 

378 

39 

9,7 

35,8 

47,0 


11 Uhr 31 Min. 

34 

459 

38 

12,8 

43,6 

62,1 

120 Pulse 

11 Uhr 43 Min. 

30 

405 

32 

12,9 

38,4 

62,6 


11 Uhr 47 Min. 

30 

405 

31 

13,0 

38.4 

63,1 


Ischiadicusreizung durch 








10 Sec. ...... 

42 

567 

31,5 

18,0 

53,7 

87,3 


11 Uhr 50 Min. 

28 

378 

30 

12,6 

35,8 

61,1 

100 Pulse 








Laichte ln- 








regelmrUMgk. 

11 Uhr 55 Min. 

24 

j 324 

33 

9,8 

30,6 

47,5 

Schwank# 11. 








in der Hera 


35 

| 473 

31 

15,2 

44,6 

73,7 

arheit 
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Carotiden- 

Druck 

in 11g i ’ n 

Wasser 

mm 1 mm 

Vorhofs¬ 

druck 

1 proc. 
Natrium 
citricum- 
Lösung 

Quotient der 
Herzarbeit 

D Herzanstren- 
o gungen 

Ui 

TT *3 

O 'S 

Ä «e 

«SS N3 

o «- 

>3 O 

in pCt. 


11 Uhr 58 Min. 

30 

405 

30 

13,5 

38,4 

65,5 


Ischiadicusreizung durch 








16 Sec. 

38 

513 

31 

16,8 

48,7 

81,5 


12 Uhr 

28 

378 

30 

12,6 

35,8 

- 61,1 


12 Uhr 8 Min. 

36 

486 

30 

16,2 

46,2 

78,6 

90 Pulse 


36 

486 

28 

16,3 

46,2 

79,0 


12 Uhr 15 Min. 

30 i 

405 

28 

14,4 

38,4 

70,0 


12 Uhr 25 Min. 

28 1 

378 

27 

14,0 

35,8 

6 S,0 


12 Uhr 40 Min. 

28 

1 378 

28 

13,5 

35,8 

51,1 


12 Uhr 45 Min. 

42 

! 567 

30 

18,9 

53,7 

91,7 

85 Pulse 


44 

; 594 

35 

17,0 

56,3 

82,5 

Hin u. wieder 

B i 1 a t c ra l c Yagu s - D ur ch- 







eine leichte 
Unregel¬ 

schneidung . . . . 

34 

460 

28 

16,4 

43,4 

79,6 

mässigkeit 


50 

675 

27 

25,0 

64,1 

121,8 

90 Pulse 


52 

702 

27 

26,0 

66,7 

126,2 


1 Uhr 5 Min. 

34 

459 

22 

20,8 

43,4 

101,0 


1 Uhr 10 Min. 

34 

459 

17 

28,7 

43,4 

139,2 


1 Uhr 20 Min. 

Versuch abgebrochen, da kein 

Toxiu vorhanden 

1 10 Pul>c 


und die gegebene Dosis nicht ausreichte 


Im 3. Versuche, Tabelle IV, bei dem der Tod des schwachen Ver¬ 
suchstieres nach 1 Stunde 42 Min. auftrat, fanden sich folgende Erschei¬ 
nungen besonders hervorhebenswerth. 

Auch hier sehen wir zuerst ein Stadium vermehrter Herzarbeit auf- 
treten, wobei die Ischiadicusreaction denselben Werth wie am Beginn des 
Versuches zeigt. Nach 36 Min. folgt dann Verschlechterung der Herz¬ 
arbeit mit Absinken des Arteriendrucks und zugleich der Beginn der 
Bradykardie. Auch die Ischiadicusreaction ist gegen den Anfangswerth 
verschlechtert, der Vorhofsdruck sinkt aber bei der Reizung noch leicht 
ab. Nach ca. 1 Stunde treten Ungleichheiten der Pulse, Verschlechterung 
der Herzaction auf, bei der Ischiadicusreizung steigt der Vorhofsdruck an. 

In der Fölgczcit zeigen sich nun starke Arythmien und starke 
Schwankungen des Druckes im Vorhof bei sonst gleichblcibendem niederem 
Arteriendrucke. Vorübergehend sinkt auch einmal auf Ischiadicusreizung 
der Vorhofsdruck ab, dabei zeigt sich aber während der Reizung eine 
regelmässigere Herzaction. 

Der Tod tritt bei schlechter Herzarbeit ziemlich plötzlich auf. 


Tabelle IV. 

Diphtherie versuch No. 3. Schwaches Thier, 5 kg, curarisirt, 3 


4 Spritze. 


10 Uhr 
I.-R. 8 R. A. 


66 

891 

54 

is,3 

100,0 

100,0 

50 

675 

44 

15,3 

75,9 

SS, 6 

80 

10SO 

46 

23,5 

121,2 

128,3 

118 

1 1593 

34 

47.0 

178,7 

256.8 

74 

i 999 

42 

31,2 

112,1 

170,5 
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-- 

— 



— 


u 

- — — 


Carotiden- 

Druck 

Vorhofs¬ 

druck 

1 proc. 

u 

a> ^ 

•■c •— 

^ ■£ 

C M 

G 

£ C 
£ b£ 

g s 

'S *2 
-5> *s 

CJ -C 





Natrium 

.ir. t*a 

-4-3 S-l 

£ 




in Hg 

in 

Wasser 

citricum- 

O w 

Ä* 

te 

£ ~ 



mm 

mm 

Lösung 


in pUt. 

in pCt. 


«"“• { 

36 

486 

42 

11,5 

54,5 

62,8 


38 

513 

30,5 

13,0 

57,5 

71,0 


11 Uhr 22 Mio. 

26 

351 

34 

10,3 

39,3 

56.3 


I.-R. 

35 

468 

40 

10,2 

53.0 

55,7 



30 

405 

39 

10,3 

45,4 

56,2 


11 Uhr 24 Min. 

26 

351 

44 

7,9 

39,3 

42,6 


11 Uhr 25 Min. 

26 

351 

44 

7,9 

30,3 

42,6 


l.-K. / 

32 

432 

46 

9,4 

48,5 

51,4 


5 R. A. \ 

33 

445 

43 

10,3 

50,0 

56,2 



30 

405 

42 

7,2 

45.4 

39.3 


11 Uhr 30 Min. 

25 

337 

42 

8.0 

37,8 

43,7 


l.-R. 

28 

378 

44 

8,6 

42,4 

46,0 



30 

405 

42 

9,6 

45,4 

52,4 



27 

364 

43 

8,4 

40,9 

46,0 



25 

387 

42 

8,0 

37,8 

43,7 


I.-R. 

28 

378 

43 

9,0 

42,4 

49,1 



28 

378 

42 

9,0 

42,4 

40,1 



26 

351 

42 

8,3 

39,3 

45,3 



26 

351 

43 

8.1 

39,3 

44,3 

Schwnvre 


25 

337 

46 

7.3 

37,8 

39,8 

Arvthmic 


25 

337 

41 

8,2 

37,8 

44,8 


11 Uhr 35 Min. 

26 

351 

40 

8.7 

39.3 

47,5 


l.-R. 

30 

405 

45 

0,0 

45,4 

49,1 



28 

378 

40 

0,4 

42,4 

51.4 



26 

351 

40 

8,7 

39,3 

47,5 



29 

301 

42 

9.3 

43.0 

50.9 



26 

351 

39 

0,0 

30,3 

49,1 



27 

364 

36 

10,1 

40,9 

55,2 



26 

351 

41 

8,5 

39.3 

46,4 

Fa*t alleinige 


26 

351 

38 

9,2 

39,3 

50,2 

Schwankun¬ 


28 

378 

40 

9.4 

42,4 

51,4 

gen in «Irr 
Vorhnfscurxr 


27 i 

364 

38 

0,6 

40.9 

52,4 


27 

364 

43 

8,4 

40,0 

46,0 



27 

364 

36 

10,1 

40.9 

55,2 


11 Uhr !3 Min. 

28 

378 

30 

0.6 

42.4 

52,4 


11 llir 4h Min. 

27 

364 

36 

10,1 

40.0 

55,2 


I.-R. 

28 

i 378 

40 

9,4 

42,4 

51,4 



26 1 

351 

37 

9,4 

30.3 

51.4 



26 

351 

38 

9,2 

30,3 

50,2 


11 Uhr 50 Min. 

25 

337 

40 

8,4 

37,8 

46,0 


I.-R. 5 R.A. 

30 

1 405 

38 

10,6 

45.4 

57,0 


10 Uhr 51 Min. 

25 

! 337 

35 

0.6 

37,8 

52,4 

l’nU urteil der 


24 

324 

36 

0.0 

36,3 

40,1 

|{ei/imu 

I.-R. 5 R. A. | 

28 

26 

378 

351 

38 

30 

0,0 

0,0 

42.4 

30.3 

54.1 

40.1 

re^.d- 

mä"i^ 


25 

337 

37 

0,1 

37,8 

40,7 


10 Uhr 55 Min. 

26 

! 351 

38 

9,2 

30,3 

50.2 



27 

1 364 

30 

0.3 

40.0 

50,0 



28 

i 378 

40 

0,4 

42,4 

51,4 



25 

! 337 

30 

8.6 

37,8 

46,0 


11 Uhr 57 Min. 

26 

, 351 

46 

7,6 

30,3 

41,5 


t 






IMötzliclmr 



i 





Tod 
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KARL RITTER von STEJSKAL, 


Das Versuchsthier im Diphtherietoxinversuch No. 4, Tabelle V, war 
ein sehr kräftiges Thier, das durch 19 ccm Toxin binnen 1 Stunde 
52 Min. getödtet wurde. In diesem Falle wurde auch die Temperatur 
in der Vagina gemessen. Auch hier folgt der unmittelbar der Injection 
folgenden Wirkung eine Epoche von verbesserter Herzarbeit, wobei, wie 
die Ischiadicusreaction um 10 Uhr 35 Min., d. i. 15 Min. nach der In¬ 
jection zeigt, eine dem Anfangswerthe überlegene Wirkung der Ischiadi- 
cusreizung auftritt. Diese Erscheinung ist um so bemerkenswerther, als 
ähnlich wie früher die blutdrucksteigernde Wirkung auf die Gefässe bei 
der Ischiadicusreizung vermindert ist (siehe Versuch 1). Nach 36 Min. 
tritt die Verschlechterung der Herzarbeit gemeinsam mit dem Absinken 
des Arteriendruckes auf. Bei der Ischiadicusreaction sinkt nicht der 
Vorhofsdruck mit ihrer Wirkung, während die Wirkung auf den Arterien¬ 
druck, wenn auch nur sehr gering, noch vorhanden ist, d. h. die Herz¬ 
action bleibt aus, die Gefässreaction besteht fort. Die letzte terminale 
Periode ist hier in die Länge gezogen, der Arteriendruck äinkt langsam 
ab, der Vorhofsdruck steigt langsam an, der Tod tritt hier langsam, 
nicht plötzlich ein. 


Tabelle V. 

Diphtherictoxin versuch No. 4. Kräftiges Thier, 7,200 kg schwer. 
IV4 Spritzen Curare. 



Carotiden- 

Druck 

in Hg L ,n 

b IWasser 
mm mm 

Vorhofs- 

druck 

1 proc. 
Natrium 
citricum- 
Lösung 

Quotient der 
Herzarbeit 

1 

A 

1 § 

9 I 

e a 

0 

tr 

in pCt. 

D Nutzeffect der 
0 Herzarbeit 


Beginn um 10 Uhr 

58 

783 

67 

11,7 

100,0 

100,0 

Temp.36,0 


64 

864 

65 

13,3 

110,3 

113,6 

100 Pulse 

l.schiadicusrcizung 16 Sec. 








lang nach 7 Sec. 

65 

878 

68 

11,4 

112,0 

96,4 


- 15 „ 

108 

1458 

61 

23,9 

186,2 

204,2 


- 23 „ 

116 

1566 

60 

26,1 

200,0 

223.0 


- 30 „ 

94 

1269 

53 

23,1 

162,0 

197,4 



70 

945 

62 

15,2 

120,3 

130,0 



64 

864 

61 

14,1 

110.3 

120,5 


Ischiadicusreizung 16Sec. 








lang nach 6 Sec. 

64 

864 

62 

14,0 

110,3 

119,6 


* 17 „ 

110 

1485 

54 

27,4 

189,6 

234,1 


* 24 * 

109 

1471 

57 

25,8 

187,9 

220,5 


* 29 * 

88 

1188 

51 

23,1 

151,7 

197,4 



76 

1026 

57 

18,0 

131,0 

153,7 



71 

958 

61 

15,7 

122,4 

134,2 


10 Uhr 20 Min. Injection 








von 19 ccm Diphtherie¬ 








toxin warm in die .Tugul. 

9S 

1327 

77 

17,2 

169,0 

146,1 

Temp. 35,5 


49 

662 

93 

7,1 

84,5 

60,6 



88 

513 

73 

7,0 

65,4 

59,8 



42 

567 

76 

7,4 

72,7 

64,2 



48 

648 

84 

7,7 

82,8 

67,8 
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Carotiden- 

Druck 

in H « W^ser 
mm 1 mm 

Vorhofs¬ 

druck 

1 proc. 
Natrium 
citricum- 
Lösung 

■ 

H 

h 

£ a 
fl S 3 

s s 

e §d 

<o 

H 

in pCt. 

3 Nutzeffect der 

►Ö 

o Herzarbeit 



47 

635 

80 

7,9 

81,0 

69,5 



40 

540 

83 

6,5 

71,0 

5o,5 



34 

459 

107 

4,3 

58,6 

36,7 



40 

540 

107 

5,0 

71,0 

42,7 


10 Uhr 22 Min. 

48 

648 

75 

8,6 

82,8 

73,5 


I sch i ad i cusreizung 14 Sec. 








lang nach 7 Sec. 

50 

675 

78 

8,6 

86,2 

73,5 


» 16 , 

86 

1164 

81 

14,3 

148,3 

122,2 


» 19 * 

90 

1215 

74 

16,4 

155,2 

140,1 


- 29 „ 

64 

864 

73 

11,8 

110,3 

100,9 


10 Uhr 25 Min. 

63 

850 

65 

13,0 

108,6 

111,1 

Tc mp. 35,0 

Ischiadicusreizung 14 Sec. 







150 Pulse 

lang nach 4 Min. 

66 

891 

55 

16,2 

113,7 

138,5 


■ , 12 „ 

108 

1458 

53 

27,5 

186,2 

235,0 


10 Uhr 30 Min. 

62 

837 

55 

15,2 

106,9 

130,0 

180 Pulse 

10 Uhr 35 Min. 

52 

702 

51 

13,7 

89,6 

117,1 

Tcmp.34,5 

I sch iad icusreizung 12 Sec. 








lang nach 10 Sec. 

84 

1134 

45 

25,2 

145,0 

215,3 


r 15 „ 

90 

1215 

41 

29,6 

155,2 

253,0 


„ 26 „ 

52 

702 

47 

15,0 

89,6 

128,3 


. 40 , 

60 

810 

39 

25,2 

103,5 

215,3 


10 Uhr 40 Min. 

60 

810 

44 

18,4 

103,5 

157,1 


10 Uhr 45 Min. 

42 

567 

41 

13,8 

72,7 

118,0 

Temp. 34,0 


36 

48G 

37 

13,1 

62,0 

111,9 


Ischiadicusreizung 25 Sec. 








lang nach 5 Sec. 

42 

567 

36 

15,7 

62,7 

134,2 


r 10 „ 

59 

796 

33 

24,1 

101,7 

206,0 


„ 13 * 

62 

837 

33 

26,0 

106,9 

222,0 


„ 18 „ 

64 

864 

35 

24,0 

110,3 

205,1 


, 31 * 

48 

648 

36 

18,0 

82,8 

153,7 


•, 50 „ 

42 

567 

33 

17,1 

72,7 

145,2 


10 Uhr 50 Min. 

42 

567 

35 

16,2 

72,7 

138,5 

Temp. 33,5 

10 Uhr 56 Min. 

27 

| 364 

35 

10,4 

46,6 

89,7 

120 Pulse 

Ischiadicusreizung 








nach 3 Sec. 

29 

391 

35 

IM 

50,0 

94,9 


„ 15 „ 

46 

1 621 

35 

17,9 

79,3 

152,8 


, 17 , 

47 

■ 635 

35 

18,0 

81,0 

153,7 


„ 20 » 

44 

I 593 

33 

18,0 

76,1 

153,7 


11 Uhr 

30 

1 405 

32 

12,6 

51,7 

108,6 


11 Uhr 10 Min. 

22 

297 

35 

8,5 

38,0 

72,6 

Temp. 32,5 


22 

297 

25 

11,8 

38,0 

100,9 

bis 33,0, 

Ischiadicusreizung 25 Sec. 







leichte 

lang, Rollenabstand 6 cm 







Arythmien 

nach 2 Sec. 

20 

270 

25 

10,8 

34,5 

92,3 


* 4 * 

24 

324 

25 

12,9 

41,3 

110,2 


„ 13 * 

34 

460 

25 

18,4 

58,6 

157,1 


„ 16 „ 

36 

487 

24 

20,3 

62,0 

172,9 


* 28 * 

28 1 

378 

23 

16,4 

48.3 

140,1 


11 Uhr 10 Min. 

20 1 

270 

25 

10,8 

34,5 

92,3 

Temp. 32,0 



! 





bis 32,5 

11 Uhr 25 Min. 

17 1 

230 

24 

9,5 

29,3 

82,0 

Temp. 32,0 


16 

216 

22 

9,8 

27,6 

84,6 

150 Pulse 

Ischiadicusreizung 18 Sec. 








lang nach 3 Sec. 

17 

230 

22 

10,4 

29,3 

89,7 


* 7 r 

20 

| 270 

23 

11,7 

34,6 

100,0 



10 * 
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Carotidcn- 

Druek 

• 1 in 

in He; 

j W asser 
mm | mm 

Vorliofs- 

druek 

1 proc. 
Natrium 
ci triouni- 
Lüsung 

Quotient der | 
Herzarbeit 

i 

a 

u, a 

§ t 

u Sd 
o 

S 

in pCt. 

>~i 

4) 

o 

'S £ 

^ o 

3 X 

in pCt. 


nach 10 Sec. 

22 

297 

23 

12.9 

38,0 

110,2 

150 Pulse 

„ 14 „ 

25 | 

338 

22 

15,3 

43,0 

130,9 


. 16 * 

24 

324 

22 

14,7 

41,3 

125,6 



16 

216 

22 

9,8 

27,6 

84,6 


11 Uhr 30 Min. 

15 

202 

25 

8,1 

25,9 

69,2 

Temp. 31,5 

11 Uhr 40 Min. 

14 i 

188 

26 

7,2 

24,2 

61,5 

11 Uhr 51 Min. 

12 ! 

161 

38 

4,2 

20,8 

35,8 


11 Uhr 53 Min. 

11 ! 

147 

46 

3,2 

19,1 

27,3 


11 Uhr 55 Min. 

10 j 

135 

58 

2,3 

17,2 

19,6 

Temp. 31.0 


9 

121 

67 

1,8 

15,5 

15,3 

Puls leicht 







arythm., 
120 an Zahl 



9 

121 

70 

1,7 

15,5 

14,5 

Stärkere 
Arythm ien 

11 Uhr 57 Min. 

9 

121 

75 

1,7 

15,5 

14,5 

Temp. 30,5 

12 Uhr. 

8 

1 107 

64 

1,6 

13,8 

13,6 

12 Uhr 2 Min. 

8 

1 107 

66 

1,6 

13,8 

13,6 


12 Uhr 4 Min. 

7 

! 93 

67 

1,3 

12,1 

11,1 


12 Uhr 6 Min. 

7 

! 93 

66 

1,4 

12,1 

12,0 


12 Uhr 7 Min. 

7 

; 93 

69 

1,3 

12,1 

11,1 

Aussetzen¬ 



1 



der Puls 

12 Uhr 8 Min. 

5 

66 

71 

— 

8,6 

— 


12 Uhr 10 Min. 

5 

25 

69 

— 

7,0 

— 

Pulsschreiber 

12 Uhr 12 Min. 

t 





zeichnet eine 
Gerade 


Der Diphtherietoxinversuch No. 5, Tabelle VI, betraf ein sehr kleines, 
3 kg schweres Thier, welches übrigens durch die Voroperationen — das 
Einführen der Vorhofscanüle beanspruchte wegen der Kleinheit des Thieres 
längere Zeit — stark gelitten hatte. Hierdurch mag der raschere Ein¬ 
tritt des Todes, der schon 45 Min. von der Injcction an eintrat, mit¬ 
bedingt sein. Allerdings war die Menge des eingespritzten Toxins im 
Vcrhältniss zur Kleinheit des Thieres eine sehr grosse, man könnte sagen 
übermaximale, sie betrug 20 ccm. 

Die Periode der verstärkten Herzaction war in diesem Versuche 
von sehr kurzer Dauer, sic währte nur wenige Minuten. Das Absinken 
des Arteriendruckes, die Verschlechterung der Herzaction, die Veränderung 
der Ischiadicusreaction treten, und zwar zu gleicher Zeit, schon nach 
18 Min. auf. Der Herztod erfolgt langsam, von einem sehr niedrigen 
Blutdruckniveau aus. 

Tabelle VI. 

I)i phtherietoxin versuch No. 5. Kleiner Hund. 3 kg schwer. Mups, nicht stark 
curarisirt. Die Priiparation dauert bei der Kleinheit der (jofässe s / 4 Stunden. 

Leichte Struma. 


1h ginn d. Versuch 4 Uhr 
4 Uhr 5 Min. 

142 

1917 

144 

15,3 

100,0 

100,0 


140 

1890 

124 

15,2 

98,5 

114,2 
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Carotiden- 

Druck 

in H « j Wasser 
mm ! mm 

Vorhofs¬ 

druck 

1 proc. 
Natrium 
citri cum- 
Lösung 

u 

<v 

rO 
fl rt 

-.s E 

O O 

fl X 

fl 

4> 

l* 

CO c 

1 3, 

o 

X 

in pCt. 

° Nutzeffect der 
o Herzarbeit 

et- 


Ischiadicusreizung durch 








12 Sec. nach 4 Sec. 

168 

2268 

116 

18,6 

11S,3 

139,8 

Thier 

» 6 r 

168 

2268 

110 

20,6 

118,3 

154,8 

zuckt 

. 13 „ 

144 

1944 

180 

10,8 

101,4 

81,2 



138 

1863 

152 

12,2 

97,1 

91,7 



124 

1673 

106 

16,0 

87,1 

120,3 



122 

1647 

100 

16,5 

85,7 

124,0 


Ischiadicusreizung durch 








6 Sec. nach 6 Sec. 

160 

2160 

85 

25,4 

112,6 

190.9 


. 15 , 

138 

1863 

126 

14,7 

97,1 

110.5 

Thior r.urkt 

l l A Spritze Curare . . 

114 

1539 

84 

18,3 

80,2 

137,5 

Thier wird 

4 Uhr 14 Min. 

114 

1539 

96 

17,8 

80,2 

131,7 

ruhiger 

Injectiun von 13 cmm 








Toxin. 

130 

1755 

94 

18,6 

91,5 

139,8 



102 

1377 

106 

13,0 

71,7 

97,7 



60 

810 

162 

5,0 

42,2 

37,6 



98 

1322 

198 

6,6 

69,0 

49,6 



96 

1296 

158 

8,2 

67,5 

61,6 


Injection von 7 cmm 








Tnxin. 

94 

1269 

138 

9,1 

66,0 

67,6 



56 

756 

170 

4,4 

39,4 

33,0 



62 

837 

206 

4,0 

43,6 

30,0 


Ischiadicusreizung durch 








9 Sec. 

70 

946 

80 

11,8 

49,3 

88,7 


nach 6 Sec. 

104 

1406 

108 

13,0 

73,1 

97,7 


, 9 * 

102 

1377 

116 

11,8 

71,7 

88,7 


n 11 * 

96 

1296 

122 

10,6 

67,5 

79,8 


4 Uhr 20 Min. 

76 

1026 

58 

17,7 

53,5 

131,0 



76 

1026 

60 

17,1 

53,5 

128,5 


Ischiadicusreizung durch 








10 Sec. nach 6 Sec. 

104 

1404 

64 

21,9 

73,1 

164,6 


* io * 

92 

1242 

60 

20,7 

64,5 

155,6 


4 Uhr 22 Min. 

54 

729 

58 

12,5 

38,0 

94,0 


Ischiadicusreizung durch 








10 Sec. nach 8 Sec. 

84 

1134 

54 

21.0 

59,1 

157,9 



58 

783 

64 

12,2 

40,8 

91,6 


4 Uhr 30 Min. 

42 j 

567 

74 

7,6 

29,6 

57,1 


Ischiadicusreizung durch 








26 Sec. nach 7 Sec. 

52 

702 

73 

9,6 

36,6 

72,3 


* 9 * 

50 

675 

74 

9,1 

35,2 

68,6 


* 26 * 

42 

567 

88 

6,4 

29,6 

48,2 


4 Uhr 34 Min. 

44 

594 

90 

6,6 

30,9 

45,5 



36 

486 

100 

4,9 

25,3 

36,8 


Ischiadicusreizung durch 








18 Sec. 

40 

540 

101 

5,3 

28,2 

39,9 

Brady- 


42 

567 

102 

5,5 

29,6 

41,3 

cardic 


38 

513 

107 

4,7 

26,8 

35,5 


4 Uhr 40 Min. 

35 

473 

80 

5,9 

24,7 

44,4 


Ischiadicusreizung durch 








20 Sec. 

33 

445 

80 

5,5 

23,3 

41,3 


R.-A. 6 nach 15 Sec. 

40 

540 

82 

6,5 

28,2 

45,8 


. 28 „ 

43 

580 

80 

6,5 

30,2 

48,8 


4 Uhr 45 Min. 

24 

1 324 

98 

3,6 

16,9 

27,0 


Ischiadicusreizung durch 


i 






20 Sec. 

24 

< 324 

90 

3,6 

16,9 

27.0 
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Caro 

dn 

in Hg 

mm 

tiden- 

nck 

in 

Wasser 

mm 

Vorhofs¬ 

druck 

1 proc. 
Natrium 
citricum- 
Lösung 

Quotient der 
Herzarbeit 

a 

p 

u. 

+* hC 
£ ~ 

5 p 

Ui 

o 

in pCt. 

3 Nutzeffect der 
Q Herzarbeit 

re 


R.-Abst. 5 nach 10 Sec. 

31 

418 

88 

4,7 

21,8 

35,5 

l‘uls während 

, 23 , 

31 

418 

87 

4,8 

21,8 

36,2 

der Heizung 
reKelnifis'dner 


28 

378 

88 

4,3 

19,7 

32,3 


4 Uhr 50 Min. 

20 

270 

94 

2,8 

14.1 

21,0 



21 

284 

96 

2.9 

14,7 

22,0 



12 

i 284 

91 

3,0 

14,7 

22,7 


Ischiadicusreizung du rch 








28 Sec. nach 7 Sec. 

24 

324 

91 

3.6 

16,9 

27,0 


R.-Abst. 5 „ 12 „ 

26 

351 

92 

3,8 

18,3 

28,4 


* 22 „ 

23 

1 310 

92 

3,3 

16,2 

24,8 


4 Uhr 55 Min. 

22 

297 

90 

3,3 

15,5 

24,8 


4 Uhr 57 Min. 

14 

! 178 

118 

1,5 

9,8 

11,4 


4 Uhr 58 Min. 

10 

135 

128 

1,05 

7,0 

7,9 


4 Uhr 59 Min. 

8 

| 107 

130 

— 

5,6 




t 








Im Diphtherietoxinversuch No. 6 (Tabelle VII) finden wir die früher 
besprochenen Stadien ebenso deutlich ausgesprochen. In dem ersten 
Ruhestadium, d. i. dem Stadium der verbesserten Herzarbeit, ist auch 
der Effect der Ischiadicusrcizung auf die Herzarbeit ein gesteigerter, 
während wieder, wie in früheren Versuchen, die Wirkung auf die Gefässe 
bei der Ncrvcnreizung geringer ausfällt als vor der Vergiftung. 

In der zweiten Periode wird die Herzarbeit schlechter, zugleich 
ändert sich die Ischiadicusreaction. Diese Aenderung besteht darin, dass 
zuerst bei der Ischiadicusreizung noch der Arteriendruck steigt, der Vor¬ 
hofsdruck aber nicht mehr sinkt. Im weiteren Verlauf nimmt die Ar- 
teriendrucksteigcrung deutlich ab, der Vorhofsdruck steigt an. Es erfolgt 
also eine Umkehr des Effectes. Das Absinken des Arteriendruckes geht 
demnach mit Verschlechterung der Herzarbeit einher. 

1 Stunde 7 Min. nach der lnjection erfolgt Herztod. 


Tabelle VII. 

Diphtherietoxinversuch No. 6. Kräftiger Hund, 7460 g schwer, stark 

curarisirt. 1 Spritze. 


Beginn des Versuches 

um 







4 Uhr 40 Min. 



90 

1215 

78 

15,5 

100,0 

100,0 




88 

1188 

78 

15,2 

97,7 

98,0 




80 

1079 

75 

14.4 

88,8 

92,9 

Ischiadicusreizung 

durch 





19 Sec. nach 

2 

Sec. 

92 

1242 

76 

16,3 

102,3 

105,1 

n 

4 

r> 

106 

1431 

77 

18,5 

117,7 

119,5 

* 

6 

V 

114 

1539 

78 

19,7 

126,6 

127,1 

V 

8 

n 

118 

1593 

76 

20,9 

131,1 

134,8 

V 

10 

V 

122 

1647 

72 

22,8 

135,7 

147,1 

V 

11 

V 

128 

1728 

68 

25,4 

142,2 

163,8 

*» 

12 

r> 

136 

| 1836 

66 

27,2 

151,1 

178,7 
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Caro 

Dr 

in Hg 

mm 

tiden- 

uck 

in 

Wasser 

mm 

Vorhofs¬ 

druck 

1 proc. 
Natrium 
citricum- 
Lösung 

Quotient der 
Herzarbeit 

I 

fl 

3 g 

1 “ 
s ä> 

o 

K 

in pCt. 

u 

Ö -Q 

o 1-1 

«e g 

3 J 

in pCt. 


nach 13 Sec. 

138 

1863 

64 

28,2 

153.4 

182,0 


„ 15 , 

188 

1863 

64 

28,2 

153,4 

182,0 


. 16 . 

136 

1836 

64 

28,6 

151,1 

184,5 


. 17 » 

130 

1755 

64 

27,4 

144,6 

176,7 


- 26 „ 

116 

1566 

74 

24,4 

128,9 

157,3 


. 28 „ 

110 

1485 

72 

20,6 

122,2 

132,9 



90 

1215 

72 

16,9 

100,0 

109,0 



88 

1188 

72 

16,5 

97,7 

106,4 


5 Uhr Inject, von 22 ccm 








Toxin. 

82 

1106 

72 

15,2 

91,1 

98,7 



80 

1079 

76 

14,2 

88,8 

91,6 



66 

891 

80 

11,1 

73,2 

71,0 



50 

675 

88 

7,6 

55,5 

49,0 



48 

648 

74 

8,7 

53,2 

56,1 



52 

702 

68 

10,3 

57,8 

66,5 



30 

404 

70 

5,7 

33,3 

36,0 



34 

459 

70 

6,5 

37,7 

31,6 


5 Uhr 4 Min. 

44 

594 

64 

9,3 

48,8 

60,0 


Ischiadieusreizung26Scc 








lang nach 1 Sec 

54 

729 

62 

11,7 

60,0 

75,4 


, 3 „ 

68 

918 

62 

14,8 

75,5 

95,4 


’n 5 » 

82 

1106 

70 

15,8 

91,1 

101,9 


. 3 „ 

92 

1242 

76 

16,3 

102,3 

105,1 


, io , 

98 

1327 

78 

17,0 

109,9 

109,6 


„ 14 , 

96 

1300 

72 

18,0 

106,6 

216,1 


• 13 „ 

69 

1300 

70 

18,5 

106,6 

119,3 


„ 25 „ 

104 

1404 

68 

20,6 

114,3 

132,9 


5 Uhr 5 Min. 








nach 26 Sec. 

104 

1404 

64 

22,0 

114,3 

141,9 


„ 29 „ 

98 

1323 

60 

22,0 

109,9 

141,9 


, 34 , 

94 

1269 

60 

21,0 

104,4 

136,1 


, 38 „ 

84 

1113 

60 

18,8 

93,4 

121,3 


5 Uhr 15 Min. 

79 

1065 

55 

19,3 

87,6 

124,5 

160 Pulse 


79 

1065 

51 

20,8 

87,6 

134,2 



80 

1079 

54 

20,0 

88,8 

128,3 


Ischiadicusreizung 13Sec. 








lang nach 2 Sec. 

98 

1327 

53 

25,0 

109,9 

161,2 


, 4 » 

116 

1566 

52 

30,1 

128,9 

194,1 


, 6 , 

122 

1647 

48 

34,3 

135,7 

211,2 


, 8 „ 

122 

1647 

40 

41,2 

135,7 

265,8 


„ 10 „ 

118 

1593 

40 

39,8 

131,1 

256,7 


„ 12 , 

120 | 

1620 

42 

38,5 

133,4 

248,3 


„ 14 , 

122 

1647 

45 

36,6 

135,7 

236,1 


, 16 n 

112 

1512 

48 

31,5 

124,5 

203,2 


. 18 , 

107 

1445 

50 

28,9 

118,8 

186,4 


. 20 „ 

96 

1300 

56 

23,2 

106,6 

149,6 


5 Uhr 25 Min. Ischiadi¬ 








cusreizung 17 Scc. lang 

72 

972 

50 

19,4 

80,0 

125,2 


nach 3 Sec. 

94 

1269 

52 

24,4 

104,4 

157,3 


. 5 , 

112 

1512 

49 

30,8 

124,4 

198,8 


. 8 . 

110 

1485 

48 

30,9 

122,2 

199,4 


• 10 jt 

105 

1418 

48 

29,4 

116,6 

189,7 


- 14 . 

108 

1459 

52 

28,0 

120,0 

180.8 


, 18 r 

108 

1459 

54 

27,0 

120,0 

174,8 


. 20 „ 

95 

i 1286 

58 

24,2 

105,5 

156,1 
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KAHL RITTER von STEJSKAL, 



Carotiden- 

Druck 

in Hg vv * n 

6 i Wasser 

mm 1 mm 

Vorhols- 

druck 

1 proc. 
Natrium 
citricum- 
Lösung 

Quotient der 

Herzarbeit 

3 Herzanstreu- 

Q gungen 

® Nutzeffect der 

o Herzarbeit 


nach 23 Sec. 

84 

1133 

57 

19,8 

93,4 

127,7 


* 26 r 

74 

999 

56 

17,8 

82,2 

114,9 


5 Uhr 35 Min. 

GG 

891 

49 

18,1 

73,2 

116,7 


Ischiadicusrcizung durch 








IG Scc. 

64 

864 

44 

19,6 

71,0 

126,4 


nach 1 Sec. 

68 

! 918 

44 

20,8 

75,4 

134,2 


. s „ 

76 

1026 

43 

25,8 

84,4 

154,8 


- 6 - 

90 

; 1215 

44 

27,6 

100,0 

177,9 


„ 8 „ 

94 

1269 

43 

29,5 

104,4 

190,3 


, 11 - 

96 

1 1300 

42 

31.0 

106,6 

200,0 


. 14 „ 

93 

| 1255 

42 

29,9 

103,3 

192,9 


- 16 „ 

92 

1242 

42 

29,5 

102,3 

190,3 


- 1» , 

90 

1215 

46 

26,4 

100,0 

170,3 


„ 21 „ 

85 

1148 

44 

26,1 

94,4 

168,4 


. 24 , 

71 

972 

47 

20,7 

86,0 

133,5 


„ 26 „ 

64 

| 864 

46 

18,8 

71,0 

121.3 


5 Uhr 45 Sec. 

26 

351 

38 

9,2 

28,9 

55.4 

100 Pulse 

Ischiadicusrcizung durch 








21 Scc. nach 2 Scc. 

28 

378 

36 

10,5 

31,1 

67,8 


. 5 „ 

34 

460 

36 

12,8 

37,7 

82,5 


_ 7 r 

36 

487 

36 

13,5 

40,0 

87,4 


n 9 „ 

37 

500 

34 

14,7 

41,1 

94,8 


„ 11 , 

37 

500 

34 

14,7 

4M 

94,8 


. 14 „ 

36 

487 

36 

13,5 

40,0 

87,4 


, 18 Ti 

35 

473 

38 

12,4 

38,8 

80,0 


* 20 „ 

34 

460 

40 

11,5 

37.7 

74,2 


„ 22 „ 

33 

446 

44 

10,1 

36,6 

65.1 


, 25 , 

30 

405 

41 

9,9 

33,3 

63,8 


5 Uhr 52 Min. 

28 

378 

35 

10,8 

31,1 

69,9 


Ischiadicusrcizung durch 








17 Scc. 

24 

324 

33 

9,8 

26,6 

60,2 


nach 1 Scc. 

25 

338 

30 

11,2 

27,7 

71,6 


* 3 * 

28 

378 

30 

12,6 

31,1 

81,2 

Pul*etwaMin* 

, 7 „ 

29 

391 

32 

12,2 

32,2 

78,8 

re^clmä8>iK 

veriangftirat. 

„ io „ 

30 

405 

35 

11,5 

33,3 

74,2 

nrhytlim. 

- 17 „ 

26 

351 

41 

8,5 

28,9 

54,9 

während der 

5 Uhr 55 Min. 

20 

270 

32 

8,4 

99 2 

-—?** 

54,3 

Keizun^ 

re^elnüssic. 

Ischiadicusrcizung durch 








18 Scc. nach 17 Sec. 

23 

310 

37 

8,3 

25,5 

53,7 


, 24 „ 

24 

324 

45 

7,2 

26,6 

46,4 


6 Uhr 

20 

270 

52 

5,1 

22,2 

32,0 


6 Uhr 2 Min. 

16 

216 

60 

3,6 

16,6 

23,2 


6 Uhr 4 Min. 

14 

188 

68 

2,8 

15,5 

18,0 


6 Uhr 6 Min. 

7 

93 

76 

1,2 

7,8 

7,7 


6 Uhr 7 Min. 

5 

66 

82 


5,5 


kein Puls 


t 








Den in Tabellen übersichtlich vorgeführten Daten der Versuchspro¬ 
tokolle sowie den kurzen auf die hervorstechendsten Erscheinungen des 
betreffenden Falles sich beziehenden Bemerkungen wollen wir nun eine 
zusammenfassende Darstellung der Resultate der ganzen Versuchsreihe 
folgen lassen. 


Digitized by Gck sie 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 


















Kritisch-experimentelle Untersuchungen über den Herztod etc. 


153 


Unsere 6 Versuche mit Diphtherietoxin in der bekannten Versuchs¬ 
anordnung zeigen, wenn wir von kleinen differenten Zügen des einzelnen 
Versuches absehen, ein ganz gleichmässiges Bild. 

Wir sehen Vergiftungserscheinungen sowie den Tod des Versuchs- 
thieres bei unserer Versuchsanordnung innerhalb kurzer Zeiträume nach 
der Vergiftung auftreten. Die Zeiträume, nach welchen der Herztod auf¬ 
trat, sind im: 

Diphtherie¬ 
toxin Tod in 


I. 

Versuch 

5 kg Hund 

15 

Cr 

r> 

l 

St. 

7 

Min. Kropf, 

11. 

77 

IO 1 /, kg 

77 

12 

g 

3 

77 

18 

„ leichter Kropf nur 
verschlechterte 
Herzarbeit. 

III. 

n 

ca. 5 kg 

77 

12 

g 

1 

77 

42 

n 

IV. 

77 

7200 g 

77 

19 

g 

1 

77 

52 

n 

V. 

77 

3 kg 

77 

20 

g 

— 

77 

45 

„ lange Präparation. 

VI. 

77 

7460 g 

77 

22 

g 

1 

77 

7 

n 


Das Minimum an Dauer beträgt 45 Min., das Maximum der Dauer 
der tödtlichen Vergiftung 1 Stunde 52 Min. In einem Falle, im zweiten 
Versuche dieser Reihe konnte ein tödtlicher Ausgang überhaupt nicht erzielt 
werden und wurde der Versuch nach 3 Stunden 18 Min. abgebrochen. 

Der Tod trat in zwei Fällen im ersten und weniger deutlich auch 
im 3. Versuche dieser Reihe plötzlich auf, in den anderen drei Fällen 
fand ein allmäliges Erlahmen der Herzthätigkeit statt. 

Aus der unbefangenen Beurtheilung der Versuche ergiebt sich, dass 
die Resultate derselben, soweit sie sich auf den zeitlichen Eintritt des 
Herztodes beziehen, auf zweierlei Bedingungen zurückzuführen sind, und 
zwar erstens auf die Constitution des Versuchstieres, zweitens auf die 
Grösse der verabreichten Toxindosis. Dafür spricht insbesondere die 
Thatsache, dass während eine Dosis von 12 g desselben Toxins das eine 
Mal bei einem Thiere von ca. 5 kg den Tod binnen 1 Stunde 42 Min. 
herbeiführte, dieselbe Dosis sich bei einem doppelt so schweren Thiere 
innerhalb der Versuchszeit als nicht letal erwies. 

Es darf nicht übersehen werden, dass gewisse nicht näher zu deli- 
nirende Bedingungen, die durch die Operationsweise gegeben waren, auch 
als Mitbedingungen für den früheren Herztod zur Geltung kommen können. 
Diese Bemerkung bezieht sich namentlich auf den V. Versuch, der ein 
äusserst schwaches Thier betraf, bei dem die Präparation des Vorhofes 
nicht so glatt gelang und länger dauerte, wie in den früheren Versuchen. 

Ich möchte hier beifügen, dass die Präparation in der Regel nur 
wenige Minuten währt, während sie hier über eine '/ 2 Stunde in Anspruch 
nahm. Bei so langer Operation liegt das Herz längere Zeit frei und das 
muss unleugbar eine starke Schädigung desselben herbeiführen, die wohl 
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dazu führen kann, dass der Tod in der sonst nie erreichten kurzen Zeit 
von 45 Min. bei der starken Toxinmenge von 20 g eintritt. 

Nach dieser allgemeinen Schilderung des Vergiltungsbildes wollen 
wir zur Betrachtung der einzelnen Stadien der Vergiftung übergehen. 

Wir müssen hier die unmittelbaren und die späteren Wirkungen des 
Toxins auseinanderhalten. Nach unseren im Controllversuch ermittelten 
Resultaten können wir die unmittelbaren Wirkungen, nicht als eigentliche 
Vergiftungssymptome d. i. als solche die dem Dyphtherietoxin selbst ihre 
Entstehung verdanken, auffassen, es sind daher nur die späteren Sym¬ 
ptome als sicherere Wirkungen des Diphtherietoxins anzuschen und zu 
discutiren. 

Mit Bezug auf dieses Stadium, dessen Entstehungsbedingungen wir, 
wie nochmals wiederholt werden soll, nicht in der Toxinwirkung sehen, 
sei noch kurz erwähnt, dass ein mehr oder minder leichter Collaps, der 
in wenigen Minuten verschwindet, auftritt. Erst längere Zeit hierauf 
sehen wir bei allen Versuchen ein Stadium folgen, wo wir nach der Be¬ 
stimmung der Herzarbeit mittels Arteriendruck und Vorhofsdruckmessung 
eine gesteigerte Action des Herzens beziehungsweise des linken Ven¬ 
trikels constatiren. 

Dieses Stadium der vermehrten Herzthätigkeit, d. i. das Reizstadium, 
stellt sich in unserem Versuche in folgenden Zeiten nach der Injection 
von Toxin ein: 


im 

I. Falle 

bei 

15 

ccm 

Toxin 

nach ca. 18 

Min 

71 

II. „ 

71 

12 

V 

n 

„ „ 15 

71 

71 

III. „ 

V 

12 

71 

71 

71 )) ^ 

71 

71 

IV. „ 

71 

19 

71 

n 

71 71 ^ 

71 

71 

v. „ 

71 

20 

71 

VI 

71 11 ^ 

71 

71 

VI- „ 

71 

22 

V 

71 

Ti n 10 

71 


Der Eintritt dieses Stadiums findet in ziemlich gleich langer Zeit 
nach der Injection von Diphtherietoxin statt, nur Versuch V zeigt auch 
hierin ein abweichendes Verhalten. 

Man sieht, dieses Stadium ist in allen Versuchen deutlich ausge¬ 
sprochen, nur im V. Versuche leicht angedeutet. 

Die Dauer dieser Reizungsperiode beträgt im 
Diphtherietoxin-Versuch No. I 34 bis 10 Min. vor dem plötzlichen Tode 

II 15 Min. 

III 20 „ 

IV 25 „ 

V 4 „ 

71 „ „ VI 30 „ 

Die Beziehungen zwischen der Dauer dieser Reizungsperiode, der 
eingeführten Toxinmcnge und der Constitution des Thicres sind unstreitig 
sehr complioirter Natur. 
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Das eben von uns rücksichtlich der Zeit seines Eintrittes, sowie 
seiner Dauer definirte Stadium vermehrter Herzarbeit wird von einer Reihe 
von Erscheinungen am Circulationssystem begleitet, welche sich dadurch 
kennzeichnen, dass sie nicht nur regelmässig dieses Stadium begleiten, 
sondern auch immer in bestimmten Gruppen auftreten. Die Begleiterschei¬ 
nungen geben gewissermassen diesem Stadium einen gewissen Charakter. 

Die erste dieser Begleiterscheinungen des Reizungsstadiums der Hcrz- 
action ist die der mit diesem zusammenfallende Beschleunigung der Puls¬ 
zahl. Wir finden sie in allen Fällen verzeichnet, wenn auch manchmal 
deutlicher, manchmal schwächer. Ihr Beginn fällt mit der vermehrten 
Action des Herzens zusammen, sie überdauert aber das Stadium und ist 
noch im ersten Theile der nächsten Periode der verminderten Herzarbeit 
nachweisbar. 

Gleichfalls in dieser Periode können wir eine Veränderung des Arte¬ 
riendruckes nachweisen. Im ersten Theile dieses Stadiums sehen wir 
den Arteriendruck auf Werthe ansteigen, die den Anfangswerth übertreffen. 
Bei der Prüfung der Tabellen sehen wir schon in diesem Stadium eine 
Differenz zwischen den berechneten Werthen „Herzanstrengungen“ und 
„Nutzeffect der Herzarbeit“ eintreten, was auf den Umstand hinweist, 
dass die Herzarbeit deutlicher zugenommen hat, als der Arteriendruck. 
Ira zweiten Theile dieses Stadiums sinkt bei Fortdauer der vermehrten 
Herzarbeit der Arteriendruck mehr oder minder ab. Die Differenz zwi¬ 
schen den in beiden Werthen für Herzanstrengungen und Nutzeffect der 
Herzarbeit wird dadurch noch grösser. 

Die dritte Erscheinung, die uns in diesen Versuchen entgegentritt, 
ist die Aenderung des Effectes der Ischiadicusreizung. In der Mehrzahl 
der Fälle zeigt sich im ersten Theile dieses Stadiums rücksichtlich des 
Effectes der Ischiadicusreizung auf die Herzarbeit keine wesentliche Aen¬ 
derung, manchmal wohl, wie im VI. Versuche finden wir den Effect der 
Ischiadicusreaction auf die Herzarbeit deutlich gesteigert. Dagegen sehen 
wir den Einfluss, den die Ischiadicusreizung auf den Blutdruck hat, zur 
Zeit, wo die refleGtorische Wirkung auf die Herzarbeit mehr weniger 
deutlich zum Ausdruck gelangt, gewöhnlich vermindert. Dieses Verhalten 
erscheint insofern besonders betonenswerth, als wir an demselben ersehen, 
dass die Wirkung auf das Herz und die Gefässe nicht miteinander 
vollkommen parallel laufen. Im späteren Verlaufe dieses Stadiums sehen 
wir die Ischiadicusreaction an Intensität abnehmen, ihr Eintritt verspätet 
sich und der Effect wird immer geringer. 

Wie sich aus der Uebersicht der Erscheinungen ergiebt, erscheint 
das erste Stadium der Giftwirkung, das Reizungsstadium genügend charak- 
terisirt und auch vom nächsten Stadium unterscheidbar. Eine scharfe 
Trennung existirt aber nicht, vielmehr ist der Ucbergang in das nächste 
Stadium ein allmäliger. 
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Das folgende zweite Stadium der Vergiftung ist durch eine Herab¬ 
setzung der Herzarbeit charakterisirt. Der Arteriendruck sinkt, der Vor¬ 
hofsdruck bleibt gleich oder steigt an und daraus rcsultirt die obige 
Veränderung der Herzarbeit. 

Die Dauer dieses Stadiums schwankt stark und zwar beträgt sie 

Toxindosis 


im 

Versuche I 

10 Min. 

— 15 

ccm 

77 

71 

II 

2 Stunden 43 Min., 

kein Tod, 12 

77 

n 

77 

III 

1 Stunde 6 Min., 

— 12 

77 

n 

77 

IV 

1 Stunde 14 Min. 

— 19 

77 

n 

77 

V 

37 Min. 

— 20 

77 

r> 

77 

VI 

22 Min. 

— 22 

77 


Aus diesen Daten lässt sich eine Abhängigkeit der Dauer dieses 
Stadiums von der Toxindosis eher ableiten. Ebenso scheint auch die 
schwache Constitution die Dauer zu beeinflussen. 

Auch das Stadium der verminderten Herzarbeit geht mit einer Reihe 
von Begleiterscheinungen einher. 

Von diesen ist eine Verminderung der Pulsfrequenz, eine Brady- 
cardie das wichtigste. Dieselbe trat im 

I. Versuche 55 Min. nach der Injection 


H- n 56 „ „ „ 

III. „ 48 „ n n 

1^- n 36 „ „ „ 

^ T ‘ n 20 „ „ „ 

VI. „ 40 „ „ „ 


n 

n 

ti 

77 

77 


von Diphtherietoxin auf. An diese ßradycardie schliessen sich dann Un¬ 
gleichheiten der Pulse und später auch Arhythmien an. 

Weiter finden wir ein rapides Absinken des Arteriendruckes, das auf 
eine Zunahme der Gefässlähmung hinweist. Da zugleich auch die Herz¬ 
arbeit geschädigt erscheint, so ist es schwer zu ermessen, inwieweit das 
Sinken des Arteriendruckes auch durch letztere bedingt ist. 

Ein weiteres Begleitsymptom dieses Stadiums ist die Veränderung 
der Ischiadicusreaction. Im Gefolge der Reizung zeigt sich bei erhaltener 
Arteriendrucksteigerung eine Steigerung des Vorhofsdruckes, also eine 
Umkehr der anfänglichen Reaction. 

Im weiteren Verlaufe sinkt der Arteriendruck immer mehr, die 
Ischiadicusreizung übt auch keinen Einfluss auf den Arteriendruck mehr 
aus, und es tritt unter Zunahme der Arhythmien der Tod ein. 

In einem Versuche, nämlich dem vierten, haben wir ausser den 
Circulationsänderungcn auch das Verhalten der Temperatur geprüft. Zu 
diesem Zwecke wurde ein Thermometer in die Vagina eingeführt. Wir 
sahen in diesem Versuche bei Eintritt der Vasomotorenlähmung die 
Temperatur rasch fallen. Dieses Sinken kann durch die Gefässlähmung 
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bedingt sein, es muss aber auch mitberücksichtigt werden, dass an dem 
curarisirten Thiere die künstliche Athmung unterhalten wurde, die an 
sich bekanntlich eine Abkühlung bedingt. Fassen wir nun die Resultate 
unserer Versuche zusammen, so ergiebt sich Folgendes: 

Die intravenöse Einverleibung grosser Dosen von Diphtherietoxin 
beim curarisirten und entsprechend operirten Hunde lässt schon binnen 
kurzer Zeit eine Reihe von Vergiftungssyraptomen am Circulationstracte 
auftreten, welche sowohl das Herz als auch das Vasomotorensystem be¬ 
treffen. Am Herzen beobachten wir zwei ihrer Wirkung nach entgegen¬ 
gesetzte Perioden, eine Periode der Reizung und eine Periode der Läh¬ 
mung, die einander folgen. An den Gcfässen hingegen sehen wir nur 
eine gleichmässige zunehmende Schädigung des Tonus derselben bis zur 
vollständigen Gefässlähmung auftreten. Wir betonen hier nur die Ver¬ 
schiedenartigkeit der Erscheinungen am Herzen und Vasomotorensystem, 
sind aber vorläufig, d. i. so lange wir uns über die eben mitgetheilten 
Befunde, die sich auf die beschriebene Versuchsweise beziehen, nicht im 
Stande Näheres über die Entstehungsbedingung auszusagen. Wir werden 
aber später hierauf zurückkommen. 

Auf Grund des vorliegenden Materiales können wir aber jedenfalls 
sagen, dass die Erscheinungen am Herzen und an den Gefässen zeitlich 
in der Weise angeordnet sind, dass die ersten Erscheinungen einer 
Tonusabnahme der Gefässe mit deutlichen Erscheinungen einer ge¬ 
steigerten Herzthätigkeit zusammenfällt. Es entwickeln sich also gleich¬ 
zeitig Reizungs- und Lähmungserscheinungen. Letztere dauern nicht nur 
fort, während die Herzinsufficienz sich entwickelt, sondern nehmen fort¬ 
schreitend an Stärke zu. 

Die Veränderungen, die im Verlaufe der Vergiftung in der reflec- 
torischen Reizbarkeit des Herzens auftreten, gehen Hand in Hand mit 
einer Abnahme der reflectorischen Erregbarkeit der Gefässe. Wir finden 
aber eine freilich sehr geringe rcflectorische Arteriendrucksteigerung noch 
zu einer Zeit, wo die günstige reflectorische Beeinflussung der Herzarbeit 
bereits verschwunden ist. 

Inwieweit wir es am Herzen mit Vorgängen zu thun haben, die in 
dessen Muskel- oder Nervengewebe sich ausbilden, soll hier nicht er¬ 
örtert werden. 

Wenn wir nun im Besitze dieser Kenntnisse von der Wirkung des 
Diphtherietoxins, die wir durch das Studium unserer eben vorgeführten 
6 Versuche, bei denen infolge einer ziemlich complicirten Versuchsan¬ 
ordnung auch complicirtere Verhältnisse vorliegen, erworben haben, nach 
den Angaben anderer Autoren Umschau halten, so ergiebt sich, dass 
dieselben nicht gleichmässig lauten, wir begegnen vielmehr hier ver¬ 
schiedenfachen Widersprüchen, sowohl bezüglich der Resultate .als solche, 
als betreffs der Schlüsse, die aus denselben abgeleitet werden. So finden 
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wir zunächst in den Angaben der meisten Autoren die constant wicder- 
kehrendc Behauptung, dass die Latensperiode der Diphtheritoxinwirkung 
eine grosse sei; dieser Behauptung steht die von uns gefundene That- 
saehc entgegen, dass schon durchschnittlich 15—20 Minuten nach der 
Injection deutliche toxische Erscheinungen auftreten. 

Es besteht aber, wenn wir die Angaben der Autoren mit unseren 
vergleichen, nicht nur eine Differenz bezüglich des zeitlichen Auftretens 
der ersten toxischen Störungen, es zeigt sich auch bei diesem Vergleiche, 
dass eine gewissermaassen qualitative Differenz in den Angaben über 
die ersten Wirkungen des Diphtherietoxins besteht. Die Autoren finden 
nämlich nnr Lähmungserseheinungen als erste Manifestationen der Ver¬ 
giftung, während wir auch Reizerscheinungen als initiale Giftwirkungen 
beobachten könnten. 

Nur wenige Autoren berichten von einer unmittelbaren Wirkung des 
Diphtherietoxins auf das Herz. Diese Autoren sind Royer, Fcny- 
cessy 1 ) und Bardier 2 ). Bardier fand mit einem von im erfundenen 
Cardiographen, dass eine leichte Beschleunigung der Brachycardic vor¬ 
hergeht. 

In neuerer Zeit sind aber diese letzteren Angaben von einer un¬ 
mittelbaren Wirkung des Diphtherietoxins durch die ausführliche Arbeit 
von Rolly aus dem Gottlieb’schen Laboratorium widerlegt. Derselbe 
konnte die unmittelbare Wirkung des Diphtherietoxins an Fröschen nicht 
beobachten, und kommt auf Grund von Versuchen an Kaninchen zum 
Schlüsse, dass selbst bei Einverleibung einer 16 fachen Letaldosis eine ca. 
20—24stündliche Latenzperiode besteht. 

Zu einem, diese beiden extremen Ansichten — von einer viel- 
stiindigen Latenz einerseits und einer kurzen ca. 20 Minuten währenden 
andrerseits, wie sie unter unseren Versuchsbedingungen beobachtet wird 
— vermittelnden Resultate, gelangen Enrigner und Hallien. Nach 
diesen Autoren hängt die Länge der Latenzperiode von der Grösse der 
Dosis ab. Ste dauert aber doch viel länger als in den von uns be¬ 
schriebenen Fällen, d. i. 2 1 /« Stunden. Cach einer solchen Latenzzeit 
finden sie ein Absinken des Blutdruckes. Courmont und Doyen be¬ 
richten über Aehnliches, sie sehen nach Injection von 50 ccm Toxin den 
Tod des Hundes binnen 5 Stunden eintreten, sie gehen scheinbar auf 
die vorhergehenden Erscheinungen, die Circulation betreffend, nicht ein. 
Diese Versuche der französischen Autoren sind nach einer Richtung mit 
unseren Versuchen vergleichbar, da sie an Hunden ausgeführt wurden, 
während die Rolly’schen Angaben auf Versuchen mit Kaninchen basiren. 

Das Naheliegcndttc war, zunächst den Versuch bei einer einfacheren 


1 ) Fenycessy, Jahrb. f. Ivinderheilk. 18%. S. 216. 

2) Bartlie, C. r. de Biologie. 181)7. 27. Mürz ]8t»7. 
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Versuchsanordnung anzustellen, dann Versuche vorzunehmen, in denen 
das Toxin durch Antitoxin neutralisirt, also das giftige Princip des 
Toxins unschädlich gemacht würde. 

In den nun folgenden Versuchen war das Postulat zu erfüllen, alle 
die schädigenden Wirkungen der früheren Versuchsanordnung, wie Cura- 
risirung, künstliche Athmung, Eröffnung des Thoraxes zu vermeiden. 
Wir haben uns hier mit der alleinigen Messung des Arteriendruckes be¬ 
gnügt, ausserdem wurde das Versuchsthier, um es möglichst ruhig zu 
erholten, durch Morphium narkotisirt. 

Die Athmungsschwankungen wurden nicht direct verzeichnet, man 
erhielt aber über dieselben indirect, durch die respiratorischen Blutdruck¬ 
schwankungen Aufschluss. Blutdruck und Pulsfrequenz waren an der 
Curve deutlich ersichtlich. In allen Versuchen wurden zugleich Terape- 
raturmessungen vorgenommen. Die Resultate der folgenden 3 Versuche 
sind in Tabellen verzeichnet. Bei allen 3 Versuchen diente das gleiche 
Toxin und zwar fiel Versuch mit dem neutralisirten Gemisch, die mit 
dem Toxin -j- Antitoxin in die Zeit zwischen die beiden eigentlichen 
Toxinversuche. Das geschah, um sicher zu sein, dass das Toxin nicht 
seine ursprüngliche Giftigkeit durch längeres Stehenbleiben eingebüsst 
hat. Stärkere Abkühlungen, wie sie durch das Aufbinden des Thieres 
und die Morphinisirung bewirken, wurden durch reichliche Bedeckung 
mit Watte und Pudern soweit als möglich verhindert. 

Zunächst folgen die Tabellen, welche sich auf die zwei Versuche 
beziehen, bei denen Diphtherietoxin injicirt wurde. 


Tabelle VIII. 


Diplitherietoxinversuch No. 11. Hund, 5950 g, junges kräftiges Thier. Morphium 
subcutan 0,06, tiefer Schlaf. Cornealreflex erhalten. Temperatur im After gemessen. 
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Der erste Versuch (Diphterietoxinversuch No. 11, Tabelle No. 8) 
wurde an einem kräftigen jungen Thiere unternommen, welches im tiefen 
Morphiumschlafe am Brette aufgebunden lag. Die Pulsfrequenz war 
herabgesetzt, der Blutdruck unverändert, wie bei dem Morphiumthiere 
fast constant. 

Die Injection von erwärmten 19 ccm Toxin bewirkte einen schweren 
Collaps unter Beschleunigung des Pulses und sichtlicher Verkleinerung 
der Pulselongationen, sowie Sinken des Blutdruckes. Diese Wirkung 
verschwindet nach ca. 18 Minuten vollkommen, nur die Temperatur, im 
Anus gemessen, bleibt auf dem niederen Niveau, zu dem sie gleich nach 
der Injection herabgesunken war. Nach ungefähr 48 Minuten um ca. 
11 Uhr 10 Minuten sehen wir am Arteriendrucke eine Veränderung auf- 
treten. Derselbe steigt an, zugleich nimmt die Grösse der Pulsexcursionen 
bei gleichbleibender Pulszahl zu, desgleichen der Blutdruck. Am deut¬ 
lichsten zeigt sich diese Erhebung beim Messen des Minimaldruckes. 
Nach weiteren 10 Minuten wird die Pulsfrequenz etwas beschleunigt. 
Im weiteren Verlaufe werden alle diese Erscheinungen, Zunahme des 
Blutdruckes, der Pulszahl, des Minimaldruckes, noch deutlicher, nur die 
Pulsexcursionen werden unter der bedeutenden Zunahme der Pulsfrequenz 
— auf das Doppelte und darüber — kleiner. Die Pulsfrequenz bleibt 
aber nicht constant, schwankt sehr bedeutend in der Zeit von ca. 2 Stunden 
nach der Injection. Die Temperatur, im After gemessen, die im Anfang 
ziemlich schnell gesunken war, steigt von ungefähr 2 Stunden nach der 
Injection an wieder langsam an. 

Von 1 Uhr 15 Min., d. i. nach 2 Stunden 53 Min., zeigt sich eine 
Veränderung im anderen Sinne. Der Blutdruck sinkt bei fortdauernder 
Tachvcardic immer mehr ab, desgleichen der gegen den Anfangswerth 
bedeutend gesteigerte Arteriendruck. Die Pulsexcursionen werden kleiner, 
die Athmungfrequenz, die bis jetzt ziemlich constant blieb und nur ge¬ 
ringe Abweichungen in denselben zeigte, nimmt zu, die Temperatur im 
Anus steigt langsam, aber stetig an. 

Um 2 Uhr, d. i. 3 Stunden 38 Minuten nach der Injection, wird 
die Athmung etwas verlangsamt, die Athemexcursionen werden flacher, 
die Pulsfrequenz nimmt etwas ab, die Pulsexcursionen werden damit 
wieder etwas grösser. 

Um 2 Uhr 40 Minuten, d. i. 4 Stunden 18 Minuten nach der In¬ 
jection, bildet sich ein Zustand aus, den man als einen agonalen be¬ 
zeichnen muss. Es fehlt bereits der Corncalreflex, die Athmung ist sehr 
stark verlangsamt und zugleich unregelmässig, kleinere Athempausen 
wechseln mit grossen. Der Arteriendruck sinkt und beträgt nur 30 mm Hg., 
die Pulszahl ist stark verlangsamt, die Pulsexcursionen werden sehr klein. 
Unter immer sich verlängernden Athempausen und zuerst verlangsamter, 
später beschleunigter Pulszahl geht das Thier dem Exitus entgegen. 
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Während der Athempauscn tritt aber noch leichtes Ansteigen des 
Arteriendruckes ein. Die Temperatur im Rectum ist bis auf 37,4 an¬ 
gestiegen. 

Um 3 Uhr 25 Minuten zeigen sich die ersten terminalen Athemzüge, 
die Athraungen werden schnappend. Die Pulse werden kleiner, setzen 
aus, der Blutdruck sinkt immer mehr, und 5 Stunden 26 Minuten nach 
der Injection sistirt die Athmung gänzlich, und nachher verschwindet 
auch der Puls. Der Herztod ist eingetreten. 

Tabelle IX. 

Diphtherietoxinversuch No. 13. Hündin, 5150 g Gewicht, 20 ccm Diphtherietoxin. 
Morph, subeut. 0,06, leichte Narkose, Thier winselt auch noch nach neuerlichen 0,02 
Morph. Temperaturmessung in Vagina. 



Carotis- | 
Druck 

Pulszahl j 

Zahl der 
Athmungen in 
der Minute 

Temperat. 
0 Celsius 


3 Uhr 43 Min. 

126 

45 

14-16 


Puls vollkommen regelmassig 

3 Uhr 45 Min. 

128 

— 

— ; 

! — 

Druckminimum 82 mm 

3 Uhr 46 Min. 

126 

— 

— 

— 

Pulselongationen 31—38 mm 

Injection von 20 ccm 

l 

i 




Piphthcrietnxin lang¬ 






sam erwärmt 






3 Uhr 47 Min. 

132 

— 

— 1 

1 — 

Collaps mit Tremor des gan¬ 



i 



zen Körpers 

nach 12 Sec. 

122 

sehr be¬ 

i unregelmässig 

— 

Streckkrämpfe des Thiercs 



schleunigt 




* 22 * 

108 

— 

— 

— 

Kleine Pulse 

* 36 „ 

120 

— 

j — 

— 


3 Uhr 40 Min. 

132 

— 

1 — 

— 



138 

— 

— 

— 

Puls nicht mehr wie früher 





! 

regelmässig 

4 Uhr 10 Min. 

144 

60 

— 

1 | 
I 

Pulselongationen 14—35 mm 


136 

— 

— 


Druckminimum 94 mm 


150 

65 

— 

— 



136 

— 

— 

— 

Pulselongationen 10—37 mm 

4 Uhr 11 Min. 

130 

60 

i 12 

— 



138 

i — 


— 

Druckminimum 100 mm 


156 

1 _ 


— 

Pulselongationen 6—40 mm 


152 

1 


— 


4 Uhr 21 Min. 

154 



— 

Druckminimum 100 mm 


124 

— 

— 

! — 

Pulselongationeu 8—30 mm 

4 Uhr 27 Min. 

142 

60 

! 12 

— 

Druckminimum 101 mm 


144 

— 

— 

— 


4 Uhr 37 Min. 

126 

— 


— 

Druckminimum 92 mm 


134 

— 

— 

1 



132 

— 

i ' 




152 

j 75 


36,0 



114 


— 

— 

Pulselongationen 6 — 40 mm 

4 Uhr 40 Min. 

116 

— 

— 

— 

Druckminimum 72 mm 


140 

— 

— 

— 



146 

— 

i — 

— 

Pulselongationen 5 — 44 mm 


134 

— 

I — 

35,5 

Druckminimum 78 mm 

4 Uhr 50 Min. 

132 

— 

i — 

— 



134 

— 

j - 

— 



120 

— 


— 


5 Uhr 1 Min. 

116 

105 

! — 


Druckminimum 82 mm 


120 

— 

— 

— 

Pulselongationen 4 — 36 mm 


128 

— 

— 

— 
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Carotis - 
Druck 

| Zahl der 
Pulszahl Athmungen in 
der Minute 

1 

Tcmperat. 

0 Celsius 


5 Uhr 12 Min. 

132 


_ 


Morph. 0,02 intravenös. 


128 

110 

16 

— 

Druckminimum 106 mm 


118 

— 

— 

— 

Pulselongationen 4—20 mm 


114 

— 

— 

— 


5 Uhr 21 Min. 

112 

— 

— 

— 



128 

— 

— 

— 

Druckminimum 102 mm 

5 Uhr 31 Min. 

100 

— 

— 

— 



124 

— 

— 

— 

Druckminimura 92 mm 


112 

— 

— 

i 

Pulselongationen 3—15 mm 


124 

— 

— 




132 

— 

— 

— 


5 Uhr 41 Min. 

122 

120 

— 

j — 

Pulselongationen 3—14 mm 


104 

— 

— 

! _ 

Druckminimum 90 mm 

5 Uhr 52 Min. 

110 

— 

— 

i _ 



118 

120 

— 

— 

Druckminimum 98 mm 


114 

— 

— 

— 



126 

— 

— 

— 


6 Uhr 

108 

180 

14 

— 



100 

— 

— 

— 



120 

— 

— 

— 

Pulsclongation 2—12 mm 

6 Uhr 10 Min. 

122 

160 

16 

— 

Druckminimum 92 mm 


96 

— 

— 

.— 



110 

— 

— 

— 


6 Uhr 20 Min. 

109 

— 

— 

— 



116 

180 

— 

— 

Druckminimum 88 mm 

6 Uhr 30 Min. 

110 

— 

— 

— 



114 

-- 

— 

— 



108 

— 

— 

— 

Druckminimum 80 mm 

6 Uhr 35 Min. 

100 

— 

16 

— 

Pulselongation 2—12 mm 


108 

— 

— 

— 



110 

— 

— 

— 


6 Uhr 42 Min. 

98 

200 

18 

— 



102 

— 

Athmg. etwas 

— 




— 

unregelmässig 

— 



104 

— 

— 

— 



100 

— 

20 

— 

Druckminimum 74 mm 


88 

— 

— 

— 


6 Uhr 50 Min. 

80 

— 

— 

— 



94 

180 

18 

35,0 

Druekmiiiimum 66 mm 


90 

Ql 

— 

— 

— 


6 Uhr 55 Min. 

ÖL 

68 

— 

— 

34,5 

Druckminimuni 61 mm 

7 Uhr 5 Min. 

O i 

70 

160 

26 

_ 



60 

— 

— 

— 

Druckminimum 50 mm 


58 

— 

— 

— 


7 Uhr 15 Min. 

48 

— 

30 

34,0 

Druckminimum 40 mm 


52 

— 

— 

— 


7 Uhr 28 Min. 

46 

180 

45 

34,5 

Druckrainimum 32 mm 


38 

— 

kleine Athem- 

— 





züge 

i 



30 

— 

— 




36 

— 

— 

— 


7 Uhr 35 Min. 

29 

— 

— 

33,5 

Druckminimum 26 mm 


34 

— 

60 kleine 

— 

Das Thier, das bisher leise 




Athmungen 


gewinselt, wird ganz ruhig 

7 Uhr 40 Min. 

28 

210 

— 

— 



33 

i — 

— 

— 

Cornealreflex fast fehlend 
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Carotis- 

Druck 

Pulszahl 

Zahl der 
Athmungen in 
der Minute 

Temperat. 

0 Celsius 


7 Uhr 45 Min. 

30 

QO 

210 

30 kleine 

33 

I. Athempausc durch 16 See. 

7 Uhr 47 Min. 

oJt 

29 

210 

35 

32 



32 

— 

— 

— 


7 Uhr 50 Min. 

28 

200 

27 

— 



36 

— 

— 

— 

Athempause durch 17 Sec. 

danach 

40 

200 

— 

32,5 



32 

— 

— 

— 


danach 

40 

— 

— 

— 

Athempausc durch 12 Sec. 

7 Uhr 52 Min. 

28 

210 

24 

— 



32 

— 

— 

— 


7 Uhr 55 Min. 

28 

_ 

_ 

— 

Nach 10 Athmungen Athem- 

7 Uhr 58 Min. 

38 

«u 

220 

13 

— 

pause bis 19 Sec. dauernd 


Ort 

26 

_ 

_ 

31 



32 

— 

— 

— 

Athempausen durch 14 Sec. 


35 

— 

— 

— 

16 Sec. Athempause 

8 Uhr 

29 

— 

— 

— 



32 

_ 


— 


8 Uhr 1 Min. 

28 

195 

6 

— 

14 Sec. Pause 

8 Uhr 6 Min. 

31 

195 

— 

— 

Zwei Athmungen hinterein- 


34 

— 

4 

— 

ander, dann Pausen 

8 Uhr 10 Min. 

31 

— 

— 

— 

Cornealreflex fehlend 


34 

150 


— 

Zwei Athmung., dann Pausen 


31 

— 

— 

— 

bis zu 26 Sec. Länge 

8 Uhr 14 Min. 

81 

— 

— 

— 



34 

140 

— 

— 



30 

— 

2—4 

— 

Zwei grosse Athmungen, dann 

8 Uhr 18 Min. 

46 


~ * 

— 

Pause 

8 Uhr 20 Min. 

34 

150 

i 

— 

2 grosse Athmungen, dann 


30 

; 90 

— 

— 

22 Sec. Pausen, im letzten 


i 

1 



Theil ders. Pulsverlangs. 


36 

— 

— 

— 

24 Sec. Pause 

8 Uhr 26 Min. 

31 

130 

— 

— 



36 

150 

— 

30,8 

26 Sec. Athempause 

8 Uhr 29 Min. 

34 

130 | 

— 

— 



31 

i 

(ianz unregel- 

— 





mäss. Athmg. 



8 Uhr 35 Min. 

52 

180 

1 

— 

20 Sec. Athempause 


83 

150 

4 

— 



40 

— 

— 

_ 


8 Uhr 41 Min. 

35 

160 

4 

— 


8 Uhr 42 Min. 

36 

180 

— 

— 

Athempause 28 See. 


31 

120 

— 

— 


8 Uhr 43 Min. 

32 

— 

— 

_ 



58 

— 

— 

— 



47 

— 

— 

— 



60 

— 

— 

— 



49 

130 

1 _ 

— 



74 

— 

— 

— 


8 Uhr 47 Min. 

58 

— 

24 

— 



88 

— 

_ _ 

1 — 



54 

— 

—. 

— 



100 

QQ 

— 

— 

' — 

Athempause durch 12 See. 

8 Uhr 49 Min. 

oo 

76 

160 

| _ 

_ 



44 

— 

— 

— 
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Carotis- 

Druck 

Pulszahl 

Zahl der 
Athmungen in 
der Minute 

Temperat 

0 Celsius 


8 Uhr 50 Min. 

54 

_ 

: 

10 grosse Ath- 

_ 




1 

1 mungen 




29 

— 

— 

— 


8 Uhr 51 Min. 

30 

90 

— 

— 

Athempausc bis 30 Sec. 


44 

1 — 

_ 

1 — 

Athempausc 


26 

| 90 

1 

i 

— 



48 

! — 


i 



26 

130 

9 


Athmung regelmässig 

8 Uhr 55 Min. 

30 i 

— 

l 

— 



23 

99 

unregelm. 

— 

! 29,0 

Athmung unregelmässig 

9 Uhr 3 Min. 

21 

_ 

_ 

[ _ 


9 Uhr 4 Min. 

18 

210 

— 

1 — 

Letzte Athmung 

9 Uhr 6 Min. 

18 

210 

— 

— 

Puls kaum merkbar 

9 Uhr 8 Min. 

16 

— 

— 

1 — 


9 Uhr 10 Min. 

14 

— , 

1 — 

— 

Puls kaum zu sehen 

9 Uhr 11 Min. 

10 

— 

— 

— 

Schreiber zeichn. eine Gerade 


Aehnliche Erscheinungen beobachteten wir im zweiten Toxinversuch 
Tabelle No. 9. 

Hier wurden 20 ccm erwärmtes Toxin intravenös injicirt. 5 Std. 
25 Min. nach der Injection tritt ebenso wie in dem ersten Versuche 
unter vorhergehendem Athmungsstillstand Herztod ein. 

Hervorzuheben sind nur einige kleine abweichende Züge in dem mit 
dem ersten Versuche fast vollständig übereinstimmenden Vergiftungsbilde. 

Die etwas langsamer vorgenommene Injection hatte bei diesem 
Thiere eine verhältnissmässig geringe unmittelbare Wirkung, die schon 
nach 2 Minuten verschwand. Das Stadium der Reizwirkung ist auch 
hier deutlich ausgeprägt, wenn auch nicht so scharf abgegrenzt, als im 
ersten Versuche. Wir sehen wie früher in diesem Stadium den Arterien¬ 
druck wachsen, die Pulsfrequenz, sowie die Pulsgrösse zunehmen. 

Ca. 3 Stunden nach der Injection beginnt das zweite Stadium. Die 
lähmende Wirkung des Diphtherietoxins macht sich in der Senkung des 
Arteriendruckes und in der Verkleinerung der Pulselongation geltend. 
Die Pulsfrequenz ist in dem ersten Theil dieses Stadiums noch vermehrt, 
später nimmt sie mit dem weiteren Absinken des Blutdruckes auch 
etwas ab. Die Athraung wird zuerst frequenter, dann langsamer und 
oberflächlicher. Das terminale Stadium ca. 4 Stunden nach der Injection 
kennzeichnet sich durch das Auftreten von unregelmässigem Aussetzen 
der Athmung, sehr niedrigem Blutdruck, der aber nach den Athem- 
pausen noch leicht ansteigt. Am Pulse zeigt sich zuerst Frequenzzunahme, 
später Frequenzabnahme desselben, mit Unregelmässigkeiten einher¬ 
gehend. Die Temperatur in der Vagina sinkt bis auf 29° herab. Die 
agonalc Periode dauerte in diesem Falle länger als im ersten Falle. 
5 Stunden 25 Min. nach der Injection tritt der Tod ein. 
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Tabelle X. 

Diphtherietoxinversuch No. 12. Hündin von 6200 g Gewicht, junges Thier. Toxin neutralisirt. 

0,06 g Morphium vorher, tiefe Narkose. 



.ä 

*3 2 
£ 2 
-Q 


10 I hr 30 Min. 

165 

65 Pulse, grosse Elong. 


166 

Elongation 50 mm 


165 

Temperatur in Vagi na ge- 


164 

messen 35,0 

10 Uhr 34 Min. 
Inject, rasch von 

27 ccm kalt 
nach 1 Min. 

96 

Athg. etwas beschleunigt 

10 Uhr 44 Min. 

66 

105 Pulse, kleine Pulse 

10 Uhr 49 Min. 

116 

Temp. 34,5 


118 

75 Pulse 

10 Uhr 59 Min. 

140 

Temp.34,5, Pulse nehmen 


140 

an Grösse zu 

11 Uhr 9 Min. 

152 


11 Uhr 20 Min. 

127 

144 

Temp. 34,8 

11 Ihr 31 Min. 

157 

154 

145 


160 

Temp. 35,0 


148 

60 Pulse von nur wenig 


166 

geringer Elongation wie 

11 Uhr 41 Min. 

146 

anfangs 

Elongation 40 mm 

11 Uhr 50 Min. 

166 

166 

142 

138 

Temp. 35,5 

12 Uhr 

160 

134 

180 

136 

12 Uhr 10 Min. 

150 

164 

160 

Temp. 36,0 


122 

55 Pulse 


136 

Elongationen 35 mm 

12 Uhr 20 Min. 

134 

140 

130 

12 Uhr 30 Min. 

138 

134 

132 

122 

Pulselongationen 35 mm 

12 Uhr 48 Min. 

124 

125 
130 
140 

12 Uhr 50 Min. 

144 

136 



134 

132 

130 

134 




+3 o 

O 3 

«Q 


12 Uhr 60 Min. 

140 

142 

140 

132 

Temp. 36,0 

1 Uhr 10 Min. 

146 

144 

133 
140 
144 
150 

134 

55 Pulse 

Elongationen 30 mm 

1 Uhr 20 Min. 

140 

145 

146 
154 
134 
160 


1 Uhr 30 Min. 

154 

141 

190 

146 

150 

184 

146 

Thier etwas unruhig 

G rosse A t h e mex cu rsi on., 
im Anschluss daran 
Druek s t ei ge ru n ge n a u f - 
tretend 

1 Uhr 40 Min. 

153 

152 

186 

152 


1 Uhr 50 Min. 

2 Uhr 

164 

212 

156 

156 

156 

150 

156 

156 

Temp. 36,0 

2 Uhr 10 Min. 

154 

168 

160 

147 

160 

Temp. 36,8 

2 Uhr 20 Min. 

158 

154 

154 

Temp. 36,6 

Pulszahl 70 

Pulselongationcn 25 mm 

2 Uhr 30 Min. 

174 

162 

156 

128 

163 

Temp. 36,5 

2 Uhr 40 Min. 

155 

144 

162 

150 

159 

Temp. 36.7 
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Carotis- 

Druck 



Carotis- 

Druck 


2 Uhr 50 Min. 

162 


3 Uhr 45 Min. 

154 



164 



154 



166 


4 Uhr 

156 

Temp. 3f>,3 


154 



146 



150 



140 



156 

Temp. 36,0 

4 Uhr 10 Min. 

150 

Temp. 36.4 


156 



158 


3 Uhr 

160 

Temp. 36,3 


160 


3 Uhr 10 Min. 

154 



160 



160 


1 

152 



150 


4 Uhr 20 Min. 

158 



154 

Temp. 36,2 


148 



150 

60 Pulse 


150 


3 Uhr 20 Min. 

152 

Elongationen 20 mm 


152 



160 



148 

Temp. 36,5 


162 



162 



166 



144 



158 



164 



154 



154 


3 Uhr 30 Min. 

152 

Temp. 36,3 

4 Uhr 30 Min. 

160 



162 



148 

Temp. 37,0 


158 



164 



160 



156 

4 Uhr 37 Min. Thier wird 


152 



160 

abgebumlen 

3 Uhr 45 Min. 

146 


4 Uhr 35 Min. 

164 



158 

Temp. 36,4 . 


160 



Tabelle No. 10 giebt die Resultate des 3. Versuches mit dem neu- 
tralisirten Toxin. Es wurden 30 ccm Diphtherietoxin mit 5 ccm Anti¬ 
toxin (180faches Antitoxin) versetzt und von diesem Gemisch dem Ver- 
suchsthiere 27 g des Gemisches, entsprechend 23 g Toxin, intravenös 
injicirt. Das Gemisch erwies sich in Versuchen, die am Meerschweinchen 
bei subcutaner Injection angestellt wurden, vollkommen neutral. Die 
Thicre wiesen keine Abmagerung auf, die Injectionsstelle blieb unver¬ 
ändert, die Thiere blieben glatt. 

Dieses neutralisirte Gemisch von Toxin und Antitoxin wurde dem 
morphinisirten Versuchsthicre um 10 Uhr 34 Minuten eingespritzt. Das 
Thier wurde nun durch 6 Stunden 1 Min. nach der Injection der auf¬ 
merksamsten Beobachtung unterzogen, wobei der Arteriendruck und die 
Athmungsfrequenz fortlaufend gemessen wurden. Nach Ablauf dieser 
Frist wurde das Thier abgebunden, es zeigte sich wohl etwas müde in 
Folge der Fesselung und der Nachwirkung der Morphinisation, doch war 
es sonst gesund. Noch nach 48 Stunden war es bis auf die in Folge 
der nicht aseptischen Präparation eiternde Halswunde vollkommen wohl, 
erst nach Ablauf dieser Zeit wurde es getödtet. 

ln den Daten über Blutdruck, Athmung, Pulszahl und Pulselonga- 
tionen dieses Versuches lässt sich absolut kein Anhaltspunkt für eine 
der Diphtheriewirkung auch nur annähernd ähnelnde Einwirkung von 


Digitizer! by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Kritisch-experimentelle Untersuchungen über den Herztod etc. 189 

Seite der Injectionsflüssigkeit finden. Weder eine reizende noch eine 
lähmende Wirkung war nachzuwoisen. 

Die Temperatur des Thieres stieg mit dem Abklingen der Mor¬ 
phiumwirkung in Folge der ausgiebigen Bedeckung gleichmässig an. 

Fassen wir die Resultate, der an Morphiumthieren, also ohne Curare 
und ohne stärkere operative Eingriffe unternommenen ■ Versuche zu¬ 
sammen, so ergiebt sich Folgendes: 

Auch bei dieser Versuchsanordnung tritt uns ein charakteristisches, 
dem der früheren Versuche sehr ähnliches Vergiftungsbild entgegen. 
Auch hier setzt sich dasselbe aus zwei verschiedenen Stadien zusammen 
und zwar einem Stadium der reizenden und einem Stadium der lähmen¬ 
den Einwirkung des Diphtherietoxins auf den Circulationsapparat. Der 
Beweis, dass auch das erste Stadium auf der Einwirkung des Diphtherie¬ 
toxins beruht, ergiebt sich aus dem absoluten Fehlen einer solchen Wir¬ 
kung im Versuche mit dem neutralisirten Gemische. Die Versuchs¬ 
anordnung mit alleiniger Arteriendruckmessung giebt uns keinen Auf¬ 
schluss darüber, ob das Herz allein oder auch ein erhöhter Tonus der Ge- 
fässe Ursache einer Drucksteigerung ist. Es kann die arterielle Druck¬ 
steigerung ebensowohl auf die vermehrte Herzarbeit als auf eine Gefäss- 
contraction, ja sogar auf beide zugleich bezogen werden. Man könnte 
allenfalls die Vergrösserung der Pulsexcursionen im Sinne einer ver¬ 
mehrten Herzarbeit deuten. 

Jedenfalls ist aber auch eine Differenz zwischen dem Vergiftungs¬ 
bilde bei den früheren Curare-Versuchen und den vorliegenden deutlich 
nachweisbar und zwar betrifft dieselbe zunächst die Dauer der Ver¬ 
giftung bis zum Eintritte des Herztodes. Diese Dauer ist in unseren 
gegenwärtigen Versuchen am Morphiumthiere, wo allein Arteriendruck 
vorgenommen und andere Eingriffe unterlassen wurden, eine viel längere. 
Sowohl die Vergiftungssymptome als auch der Tod traten viel später 
ein. Der Tod der Versuchsthiere trat bei den gegenwärtigen Versuchen 
immer langsam ein und zwar erst, nachdem die Athmung dauernd 
still stand. 

Im Uebrigen sind aber alle Symptome des Circulationstractes der 
Vorhofsversuche auch hier wiederzufinden, die anfängliche Tachycardie, 
die spätere Bradycardie, die vergrösserten Herzcontractionen, sowie die 
späteren Arythmien. 

Wir wollen schliesslich auch Befunde erwähnen, die den von Cour¬ 
mont und Doyon studirten intestinalen Störungen bei der Diphtherie¬ 
vergiftung entspricht. Während wir die Vaginal- und Hauttemperatur 
progressiv sinken sehen, steigt vom Beginne des Absinkens des Blut¬ 
druckes an die Analtemperatur stetig bis zu den Temperaturzahlcn, die 
zu Beginn des Versuches bestanden, an. Dieser Befund, der wohl in 
einer durch die Vasomotorenlähmung bedingten Ueberfiillung der Bauch- 
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gefässe seinen Grund hat, stimmt wenigstens mit den Ergebnissen der 
Arteriendruckmessung, welche gleichfalls auf eine Erweiterung der In- 
testinalgefässe hinweist, überein. 

Wir finden uns also genöthigt, neben einem von allen Autoren zu¬ 
gegebenen Stadium einer lähmenden Einwirkung des Diphtherietoxins 
noch ein demselben vorhergehendes reizendes Stadium bei dieser Ver¬ 
giftung anzunehmen. Es wird hier nun der Ort sein, die Literatur¬ 
angaben anzugeben, welche in gleichem Sinne sprechen. 

Enriguez und Hallion 1 ) fanden in ihren Hundeversuchen eine 
Tachycardie, welche dem Abfälle des Blutdruckes vorausging, ja sogar 
in einem Falle eine halbe Stunde nach der Injection auftrat. Weiter 
berichten diese Autoren, dass sie in einem Falle durch die Injection von 
geringen Mengen von Morphium in der Latenzperiode einen enormen 
Blutdruckabfall auftreten sahen. Auch ßardier 2 ) sah der Verlang¬ 
samung eine Beschleunigung vorhergehen. 

Wir sehen also, dass Andeutungen einer reizenden Wirkung des 
Toxins auch von anderen Autoren beobachtet wurden. Wenn die Autoren 
nicht den ganzen Charakter erkannt haben, so beruht das wohl darauf, 
dass sie zum Theil mit kleinen Mengen Toxins arbeiteten, zum anderen 
Theilc nur einzelne Phasen der Vergiftung, und nicht, wie wir, das ganze 
Vergiftungsbild in continuo zu beobachten Gelegenheit hatten. Wir 
müssen daher annehmen, dass in die von den Autoren als Latenzperiode 
bezeichnete Epoche ein Stadium eingeschaltet erscheint, in welchem eine 
reizende Wirkung des Diphtherietoxins auf das Herz stattfindet. 

Eine solche reizende Wirkung des Toxins erscheint uns auch, wenn 
wir die Wirkung desselben auf andere Organsysteme untersuchen, nicht 
unplausibel. Wir finden nämlich in der Literatur Angaben bezüglich des 
Wärmehaushaltes und des Stoffwechsels 3 ), die im Sinne einer reizenden 
Wirkung zu deuten sind. 

Es sollen nämlich nach Untersuchungen von Kal in in 4 ), als auch 
nach solchen von Swierzowski 5 ) auch schon in der sogenannten Latenz¬ 
periode chemische Aenderungen, die auf vermehrten Stoffumsatz hin¬ 
deuten, nachweisbar sind. Alle diese reizenden Einwirkungen sind später 
von einem Stadium einer lähmenden Wirkung des Toxins gefolgt. 

Aus allen unseren vorstehenden Versuchen ergaben sich folgende 
Thatsachen: 


1) 1. c. 

2) Bardier, Comptes rendus de Biologie. 1897. 27. März 1897. 

3) Siche S. Arloing et F. Laulonic, Compt. rendus de la societe biologique. 
Seance du 8. Janvier 189G. 433. 

4) Hef. Centralbl. f. allgem. Pathol. u. pathol. Anatomie. 8. 1897. S. 522. 

5) Arch. russes de pathologie de med. clinique et de bact6riologie. VIII. 552 
bis 5t JO. 1900. Hef. Journ. de plus, et de path. generale. 1900. II. 187G. 
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Durch grosse Mengen von Diphtherietoxin, ca. 20 gr, wird ein Hund 
ohne jeglichen narkotischen oder operativen Eingriff in ca. 7 Stunden 
getödtet. Ein annähernd gleich schwerer Hund in tiefem Morphiumschlaf 
stirbt bei der gleichen Toxindosis binnen 5 Stunden 24 Minuten, ein 
etwas schwererer Hund bei der complicirten eingreifenden Versuchs¬ 
anordnung (Curare, künstliche Athmung, Thoraxeröffnung) stirbt nach 
1 Stunde 52 Minuten. Ich vergleiche hier Versuche, bei denen die 
Grösse der Thiere, sowie die Toxinmenge fast gleich war. 

Ferner ist die Thatsache zu registriren, dass ein Thier bei der 
Versuchsanordnung mit alleiniger Artcriendruckraessung nach Einführung 
von neutralisirtem Toxin keine toxischen Einwirkungen aufweist. 

Soweit ich sehe, ist hiermit der Beweis der ätiologischen Wirksam¬ 
keit des Diphtherietoxin für die Vergiftungserscheinungen und den Tod, 
insoweit es sich um die einfachere Versuchsanordnung, d. i. alleinige 
Arteriendruckmessung handelt, erbracht. 

Für die complicirtere Versuchsanordnung — bei Vorhofsdruck¬ 
messung — aber kann man, wie ich jetzt der Vorsicht halber ohne 
Weiteres zugestehe, nicht ohne Weiteres behaupten, dass in der Toxin¬ 
vergiftung der alleinige Grund für die Vergiftungserscheinungen als auch 
von Herztod gelegen sei. Eine derartige Behauptung muss, resp. die 
Gründe dafür müssen klar aufgedeckt werden. 

Die Gründe hierfür sind meines Erachtens folgende: 

Erstens erscheint es uns derzeit unmöglich, den Herztod sowohl, 
als die Blutdrucksenkung nur in jenen Bedingungen zu suchen, die mit 
der Versuchsanordnung gegeben sind. Ich berufe mich hier auf den 
Controllversuch mit seinen Ergebnissen. 

Indem ich eine derartige Erklärung auf Grund experimenteller 
Thatsachen zurückweise, bin ich genöthigt, der Erwägung Raum zu 
geben, dass die Identität der Erscheinungen in beiden Versuchs¬ 
anordnungen, der einfachen sowohl als der complicirten, darauf hinweist, 
dass der gleiche ätiologische Factor für beide Versuchsreihen als Ent¬ 
stehungsgrund zu gelten hat, d. i. als Resultat die Summe zweier Ver¬ 
änderungen nach sich zieht, von denen die eine das Herz, die andere 
die Gefässe betrifft. Es schien mir unmöglich, auf Grund der Versuche 
die eine dieser beiden Veränderungen, d. i. jene, die sich auf das Herz 
bezieht, nur auf Bedingungen zu beziehen, welche mit dem Toxin nichts 
zu schaffen haben. Wir werden übrigens auf diesen Punkt später noch 
ausführlicher eingehen. 

Im Widerspruch mit geläufigen Annahmen und deshalb im gewissen 
Sinne unerklärlich ist der raschere Eintritt der Toxinwirkung unter den 
veränderten Bedingungen, wie sic in der Curarisirung, künstlichen 
Athmung, Thoraxeröffnung bei unserer complicirten Versuchsanordnung 
gegeben sind. Diesen geläufigen Annahmen gegenüber muss betont 
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werden, dass wir es unzweifelhaft mit Einflüssen zu thun haben, die 
geeignet erscheinen, die Resistenz des Versuchsthieres herabzusetzen. 

Wir sind nun aber in der Lage, sowohl durch Versuche, als auch 
aus der Literatur Beweise zu erbringen, welche die Bedeutung der Re¬ 
sistenzherabsetzung für die Dauer eines Vergiftungsversuches beweisen. 

In einer grossen Versuchsreihe konnte Rudolf Kraus 1 ) zeigen, dass 
Substanzen, welche im normalen Organismus nur erhöhte Temperaturen 
erzeugen, ohne den Organismus dabei dauernd zu schädigen, wie z. B. 
Albumosen, abgetödtete Typhusculturen, Tuberculin, eine schon bestehende 
Intoxication mit Diphtherietoxin ungünstig beeinflussen, indem die Intoxi- 
cation einen rascheren tödtlichen Ausgang nimmt. 

Ein Unterschied besteht zwischen den Versuchen und unseren Ver¬ 
suchen aber darin, dass in den Versuchen von Kraus die schädigenden 
Einwirkungen erst im Verlaufe der Intoxication einwirkten, während bei 
uns die in den Versuchsbedingungen gelegenen Schädigungen schon vor¬ 
her, d. i. vor der Infection bestanden. Wiewohl dieser Unterschied, wie 
ohne Weiteres einlouchtet, kein principieller ist, haben wir es doch nicht 
unterlassen zu prüfen, ob denselben eine Bedeutung für die Beeinflussung 
der Toxinwirkung zukomme, d. h. wir haben untersucht, ob einer Schä¬ 
digung, welche vor der Einwirkung des Toxins gesetzt wurde, der gleiche 
Effect zukoramt, wie jener nach der Intoxication. 

Wir haben daher in einem Versuche einem Kaninchen einmal eine 
Menge Toxin allein intraperitoneal injicirt, einem zweiten Kaninchen 
wurde vor der Toxindosis noch Albumoscnlösung einverleibt, von deren 
Unschädlichkeit quoad exitum wir uns an einem 3. Thiere überzeugt 
hatten. Hierbei ergab sich, dass in den 2 Versuchen durch die Albu- 
mosenlösung die Dauer der letalen Vergiftung auf einen Zeitraum, der 
weniger als die halbe bis zum Tode des reinen Toxinthieres betrug, 
herabgesetzt wurde. 

In nachfolgender Tabelle No. 11 sind die Resultate der drei Versuche 
mitgetheilt. 

Diese Versuche führen also zur Annahme, dass ebenso wie die Al¬ 
bumosen eine schädigende Bedingung darstellen, welche den Eintritt der 
vollen Toxinwirkung beschleunigen, auch die in unserer Versuchsanord¬ 
nung mit der Vorhofsdruckmessung gegebenen Bedingungen in ähnlicher 
Weise als schädigende aufzufassen sind und daher auch das Auftreten 
der vollen Vergiftungserscheinungen zu beschleunigen im Stande sind. 
Diese Bedingungen wirken aber, wie wir uns vorstellen dürfen, nicht nur 
auf den terminalen Effect der Vergiftung, d. i. den Herztod, sondern 
auch auf das zeitliche Auftreten der übrigen Vergiftungserscheinungen. 

1) Kraus, Ueber den Einfluss erhöhter Körpertemperatur auf Infection, Intoxi¬ 
cation und Iinmunisirung. Archives internat. de Pharinacodynaniie et de Therapie. 
Vol. VI. Fasoie. V u. VI. 
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Tabelle XL 


Kaninchen-Versuch mit Toxin. 


Bezeichnung des 
Thicres 

Ge¬ 

wicht 

1 ! 

Datum j 

! 

Temp. 

Art des Eingriffes 

Bemerkungen 

Weibchen 

i 

830 1 

15. April 1902 

38,8 

1,5 ccm Toxin intra- 


kräftig, gesund 


3 / 4 2 Uhr Nachm. 


peritoneal 




6 Uhr Nachm. 

40,5 




750 

8 Uhr Abends 

40,3 





16. April 1902 

| 38,0 


Coliaps 

Dauer der Yer- 


10 Uhr Vorm. 




giftung 28 Stund. 


6 Uhr Abends + 

: 

1 



Männchen 

906 j 

15. April 1902 

I 38.9 

2 ccm Deuteroalbum. 


sehr kräftig 


3 / 4 2 Uhr Nachm. 

| 

5 pCt. intraperiton. 




j 2 Uhr Nachm. 


1,5 ccm Toxin intra¬ 




6 Uhr Nachm. 

38,6 

peritoneal 

Stark. Cullaps 



8 Uhr Abends 

38,0 



Dauer der Vergift. 


, 16. April 1902 




12 Stunden 


1 2 Uhr Nachts + 




Weibchen 

780 

i 15. April 1902 

38,8 

2 ccm Deuteroalbum. 




2 Uhr Nachm. 


5 pCt. intraperiton. 




6 Uhr 

40,0 




750 

16. April 1902 






10 Uhr a. M. 

39,8 





4 Uhr p. M. 

39,0 





Thier bleibt am Leben 

i 




So sehen wir die ersten Vergiftungserscheinungen bei den Vorhofs¬ 
versuchen 15—20 Min. nach der Injection, bei der einfachen Versuchs¬ 
anordnung mit der alleinigen Arteriendruckmessung erst nach 45 Min. 
auftreten. 

Es sind also die bei den Vorhofs versuchen gepflogenen Operationen 
mit ihren schädigenden Einflüssen auf das Versuchsthier jedenfalls von 
raitbestimmendem, doch nur beschleunigendem Einflüsse. Mit anderen 
Worten: es existirt zwischen den complicirten und uncomplicirten Ver¬ 
suchen mit Bezug aul die Toxinwirkung nur ein quantitativer Unter¬ 
schied, aber durchaus kein qualitativer, d. h. die Meinung also, dass der 
Einfluss dieser Bedingungen in dem Sinne erfolge, dass die Erscheinungen 
in beiden Versuchsanordnungen in ätiologischer Richtung vollständig 
von einander verschieden sind, muss meines Erachtens zurückgewiesen 
werden. 

An der Thatsache, dass das ätiologische Princip für unsere Gift¬ 
wirkungen im Diphtherietoxin gelegen sei, wird durch die Constatirung 
von Mitbedingungen der Toxinwirkung in einem Theile unserer Versuche 
keine Aenderung bewirkt. 

Die Frage von der ätiologischen Wirksamkeit des Diphtherictoxins 
bei unserer Versuchsanordnung mit Vorhofsdruckmessung kann überdies 
noch einer weiteren Prüfung unterzogen werden, und zwar müsste dies 
n der Weise geschehen, dass wir bei der complicirten Versuehsanord- 
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liung, d. i. unter den Eingriffen der Vorhofsdruckmessung eine Mischung 
von Antitoxin und Toxin den Thieren einführten. Es war bei diesem 
Versuche zu erwarten, dass die Toxinwirkung nicht auftrete. 

Es wurden zu diesem Behufe zwei Mischungen von Antitoxin und 
Toxin, und zwar eine, wo zu 30 ccm Toxin 2,5 ccm Antitoxin zugefügt 
wurde, und eine, wo zu 30 ccm Toxin 3,0 ccm Antitoxin zugefügt 
wurde, hergestellt. 

Beide Gemische erwiesen sich in mehreren Controlversuchen an 
Meerschweinchen neutral, die Thiere blieben glatt. 

Um auch für Hunde diesen Beweis zu erbringen, wurde einem 
Hunde das Gemisch von 30 ccm Toxin und 2,5 ccm Antitoxin direct 
intravenös beigebracht. 

Der Versuchshund war ein junges Thier von 4200 g Gewicht, es 
wurde nicht mit Morphium narkotisirt. Das Thier wurde aufgebunden, 
die Vene präparirt und die Mischung injicirt. Operationen wurden an 
demselben nicht vorgenommen und sofort nach der Injection wurde das 
Thier freigelassen. Bei der Injection um 10 Uhr Vormittags betrug die 
initiale Körpertemperatur des Hundes 38,5° C. 

Die nächsten Stunden nach der Injection war das Thier sehr apa¬ 
thisch und frass nichts, doch schon um 8 Uhr Abends war der Hund 
lebhaft, frass wieder, war hingegen so wild, dass von einer Temperatur¬ 
messung abgesehen werden musste. 

Temperatur 10 U. a. m. 1 U. p. m. 4 U. p. m. 6 U. p. m. 

38,5. 38,2. 39,0. 39,2. 

Schon am nächsten Tage war der Hund normal und frass gierig. 

Dasselbe war auch in den nächsten Tagen der Fall, der Hund nahm 

sogar binnen 8 Tagen bis zu 5400 g Körpergewicht zu. Die anfänglich 
eiternde Halswundc heilte unter antiseptischer Behandlung sehr schnell. 
Es war also die Unwirksamkeit dieses Gemisches für den normalen 
Hund bewiesen. 

Das andere Gemisch wurde nun bei der Versuchsanordnung, wie 
wir sic zur Vorhofsdruckmessung anwandten, auf seine Wirksamkeit 
erprobt. 

Nachfolgende Tabelle No. 12 enthält die Versuchsresultate. 

Der Versuch begann um 4 Uhr, eine Ischiadicusreizung zeigte nur 
geringen Effect mit Bezug auf den Arteriendruck, der Vorhofsdruck steigt 
an. Das deutet darauf hin, dass das Herz des Versuchtsthieres nicht 
die normale physiologische Reaction zeigt und daher nicht als ganz 
normal angesehen werden muss. Um 4 Uhr 25 Minuten wird das Ge¬ 
misch injicirt. Die unmittelbare Wirkung ist eine starke, doch bald 
klingt dieselbe ab. Um 5 Uhr, d. i. 35 Minuten nach der Injection, zeigt 
sieh ein kurzes Stadium von vermehrter Herzaction, der Blutdruck er¬ 
reicht aber nicht mehr die frühere Höhe. Die Ischiadicusreizung hat 
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Tabelle XII. 


Versuch mit; ncutralisirtem Toxin. Junges kräftiges Thier, 6280 g. Morphium curari- 

sirt, künstlich geathmet. 



Carotiden- 

Druek 

„ in 

in ^ Wasser 
mm | mm 

Vorhofs¬ 

druck 

1 proc. 
Natrium 
citricum- 
Lösung 

Ui 

<1/ 

8 * 

£ 

o O 

3 X 

<y 

C3 

<V _ 

is £ 
g & 

§ § 

£ & 

<o 

DC 

in pCt. 

u 

•S £ 

-s 1 

<x> 

s ES 

in pCt. 


Beginn des Versuches 








3 Uhr 30 Min. 








4 Uhr Vorhofsdruckmessg. 

112 

1512 

258 

5,8 

100,0 

100,0 


4 Uhr 20 Min. 

118 

1593 

268 

5.9 

105,3 

101,7 


Ischiadicusreizung 

128 

1728 

282 

6,1 

114,2 

105,1 


4 Uhr 25 Min. 

112 

1512 

250 

6,0 

100,0 

103,4 


Injectionvon 30ecm eines 








Gemisches von 30 ccm + 








3,0 Antitoxin, rasch . . 

76 

1026 

260 

3,9 

67,8 

67,2 



52 

702 

240 

2,9 

46,4 

50,0 



34 

459 

266 

1,7 

29,4 

29,0 


4 Uhr 30 Min. 

93 

1059 

282 

4,4 

83,9 

76,0 


Ischiadicusreizung 

144 

1944 

328 

5,9 

125,0 

101,7 


4 Uhr 50 Min. 

100 

1350 

294 

4,6 

90,1 

79,4 


5 Uhr 

86 

1161 

180 

6,5 

76,7 

112,0 


5 Uhr 15 Min. 

96 

1300 

166 

7,7 

86,6 

132,8 


Ischiadicusreizung 

120 

1620 

148 

10,9 

107,8 

188,0 


5 Uhr 30 Min. 

92 

1242 

182 

6,9 

82,1 

118,8 



68 

918 

171 

5,3 

60,1 

91,5 



60 

810 

180 

4,5 

53,1 

77,7 


5 Uhr 45 Min. 

35 

473 

146 

3,2 

80,3 

55,1 

Brachykarriip 

6 Uhr 

27 

364 

153 

2,3 

24,1 

39,4 

Beginn von 
Pnlsungieicli- 

6 Uhr 30 Min. 

28 

878 

150 

2,5 

25,0 

42,8 

heit an 

6 Uhr 50 Min. 

24 

314 

182 

1,7 

21,2 

29,3 

Deutliche 

7 Uhr 

20 

270 

134 

2,0 

17,7 

34,4 

Arythmieu 

7 Uhr 10 Min. 

20 

270 

165 

1,6 

17,7 

27,6 



20 

270 

128 

2,1 

17,7 

36,1 


7 Uhr 20 Min. 

16 

216 

122 

1,7 

14,2 

29,3 


7 Uhr 30 Min. 

17 

230 

130 

1,7 

15,1 

29,3 


7 Uhr 50 Min. 

17 

230 

130 

1,7 

15,1 

29,3 


8 Uhr 

16 

216 

126 

1,7 

14,2 

29,3 


8 Uhr 7 Min. 

14 

188 

144 

1,3 

12,3 

22,4 


8 Uhr 15 Min. 

16 

216 

142 

1,5 

14,2 

25,8 


8 Uhr 20 Min. 

16 

216 

140 

1,5 

14,2 

25,8 


8 Uhr 22 Min. 

16 

216 

138 

1,5 

14,2 

25,8 


8 Uhr 25 Min. 

22 

297 

138 

2,1 

19,6 

36,1 


8 Uhr 32 Min. 

14 

188 

126 

1,5 

12,3 

25,8 


8 Uhr 47 Min. 

18 

242 

126 

1,1 

16,1 

18,9 


8 Uhr 49 Min. 

t 






Plützl.Tod 


uro diese Zeit einen deutlich günstigen Einfluss auf das Herz, der Vor¬ 
hofsdruck sinkt dabei. Dieses Stadium dauert bis 5 Uhr 30 Minuten, 
d. i. 1 Stunde 5 Minuten nach der Injcction. Wir haben also ent¬ 
schieden 1 /., Stunde erhöhter Erregbarkeit des Herzens vor uns. Von 
diesem Momente tritt ein langsames gleichmässiges Absinken des Arterien¬ 
druckes unter verminderter Herzarbeit ein, doch dauert es bei dieser 
Versnchsanordnung noch 3 Stunden, von dem Momente des Absinkens 
an, bis zum Tode des Versuchsthicres. 1 Stunde 35 Minuten nach der 
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Injection kommt Bradykardie und nach 2 Stunden 5 Minuten folgen 
auch Arhytmien. 

Der ganze Versuch bis zum Tode des Versuchsthieres dauerte also 
4 Stunden 24 Minuten. Es trat also in diesem Versuche nicht das auf, 
was wir erwarteten, wir stiessen im Gegentheil auf die unerwartete Er¬ 
scheinung, dass bei unserer Versuchsanordnung mit den eingreifenden 
Einflüssen, das neutrale Gemisch von Toxin und Antitoxin toxisch und 
letal ein wirkte. Bei der einfachen Versuchsanordnung erwies sich das¬ 
selbe als unschädlich. 

Wenn wir aber die Dauer der toxischen Wirkung bis zum Tode 
mit der in unseren früheren Vorhofsversuchen vergleichen, so muss 
jedenfalls die lange Dauer des Versuches bei der Einverleibung grosser 
Dosen Toxins und Antitoxins auffallen. Es lässt sich nicht leugnen, 
dass das Resultat dieses Versuches zu Gunsten der Ansicht lautet, dass 
auch die eigentliche Toxinwirkung überwiegend auf jene Einflüsse zu 
beziehen sei, welche durch die complicirte Versuchsanordnung geschaffen 
werden. Jedoch begegnen wir bei Durchsicht der Literatur ähnlichen 
Befunden, die uns das Resultat dieses scheinbar unseren Ansichten wider¬ 
sprechenden Versuches verständlich machen. 

So fanden Roux und Martin, dass eine für normale Thiere wirk¬ 
same Antitoxinmenge ein krankes Thier nicht zu schützen vermag. Wie¬ 
wohl diese Thatsache infolge des Umstandes, dass zuerst Antitoxin und 
dann Toxin verabreicht wurde, unseren Befund nicht vollkommen erklärte, 
so schien er uns immerhin geeignet darzuthun, dass unter Umständen 
auch ein neutrales Gemisch toxisch wirken könne. 

Die Thatsache, dass unter Umständen ein neutrales Gemisch toxisch 
wirken kann, erscheint aber als eine so wichtige, dass wir uns nicht 
entschliessen können, dieselbe aus diesem einmal erhobenen Befunde zu 
folgern. Ich will daher diese Frage zum Gegenstände weiterer Unter¬ 
suchungen machen, über welche in einer späteren Publication berichtet 
werden soll. Ich möchte nur hier aus diesen schon begonnenen Unter¬ 
suchungsreihen noch bemerken, dass ich auch auf anderweitige Weise 
vorgenommene Schädigungen der Versuehsthiere hin ein gleiches Resultat, 
das Toxischwerden eines neutralen Gemisches, eintreten sah. 

Wir haben in den vorstehenden Versuchen gesehen, dass wir bei 
der Diphtheritoxinwirkung an zweierlei Angriffspunkten Störungen auf- 
treten sahen und zwar am Herzen und an den Gefässen. 

Man kann diese beiden Erscheinungen bei der Diphtherievergiftung 
als von einander unabhängig ansehen, man kann sich aber auch der 
Vorstellung hingeben, dass zwischen beiden eine Beziehung bestehe und 
zwar derart, dass die durch die Gefässlähmung geschaffenen Bedingungen 
indirect das Herz beeinflussen. Diese letztere Ansicht wird namentlich 
von Romberg und seinen Mitarbeitern vertreten. 
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Diese nehmen ohne Weiteres an, dass in Folge der Gefässlähmung 
der Herzinhalt vermindert und hierdurch, sowie direct durch die mangel¬ 
hafte Füllung der Coronararterien, das Herz geschädigt wird. Diese 
Schädigung bezeichnen sie ausdrücklich als secundäre. 

Romberg und seine Mitarbeiter halten diese Ansicht für vollkommen 
erwiesen, wir hingegen sind der Ansicht, dass es nothwendig sei, die 
Prämissen, welche derselben zu Grunde liegen, einer kritisch experimen¬ 
tellen Prüfung zu unterziehen. 

Die Vasomotorenlähmung führt, darüber besteht kein Zweifel, zu 
einem Absinken des Blutdruckes. Dieses Absinken des Blutdruckes ist 
wohl als die Folge einer auftretenden allgemeinen Gefässerwciterung, d. i. 
einer solchen, an welcher, wie Tappeiner im Ludwig’schen Labora¬ 
torium nachwies, alle Gefässe theilnehmen. Doch ist, wie man im 
C. Ludwig’schen Sinne sich vorzustellen hat, der Grad der Erweiterung 
in den verschiedenen Gefässbezirken ein verschiedener, er ist geringer 
an den Knochenarterien, am stärksten in den am meisten ausgedehnteren 
Bauchgefässen. In diesen letzten wird voraussichtlich die stärkste Blut¬ 
ansammlung stattlinden. Der Eintritt einer Vasomotorenlähmung kann 
die Veranlassung zu Collapscn bei Infectionskrankhciten geben. Dass 
die Gefässe der Haut, des Gehirnes bei starker Blutfülle des Pfortader¬ 
gebietes mit weniger Blut gefüllt werden, ist ohne weiteres klar. Wie 
verhält sich aber unter diesen Bedingungen die Füllung des Herzens? 
Dieses Verhalten, sowie den Zustand der Haut oder der Hirngcfässe, 
können wir nicht nach bestimmten Merkmalen beurtheilen, hierüber kann 
uns nur die directe Untersuchung Aufschluss geben. Durch directen 
Versuch müssen wir uns Gewissheit darüber zu verschaffen suchen, ob, 
wie Romberg behauptet, nach Vasomotorenlähraung auch die Herz¬ 
füllung eine mangelhafte werde und in Folge dessen secundäre Herz¬ 
schwäche eintrete. 

Bevor wir an die Versuche, welche der Prüfung dieser Frage sich 
zuwenden, herangehen, soll noch folgende Bemerkung eingeschaltet werden. 
Die Vorstellung, dass die Bauchgefässe wirklich im Stande sind, eine 
Menge Blutes aufzunehmen, dessen Entziehung das Leben des Organis¬ 
mus zu gefährden im Stande ist, erscheint durch eine Reihe von experi¬ 
mentellen Thatsachen gefestigt. Ich bringe diesbezüglich in Erinnerung, 
dass dieses einer langsamen Verblutung gleich zu setzen ist. Wie 
v. Basch im Ludwig’schen Laboratorium nachwics, führt diese früher 
als eine rasche Verblutung zum Tode, weil bei der langsamen Verblutung 
ein durch die rasch entstehende Anämie erzeugter, die Gefässe verengern¬ 
der Reiz weglällt. Zu den diese Thatsachen stützenden Thatsachen ge¬ 
hört auch die, durch welche der Nachweis erbracht ist, dass im Verlaufe 
der Unterbindung der Vena portae der Tod nach wenigen Stunden An¬ 
tritt. Zweifellos wird durch diese Unterbindung ein Reservoir eröffnet, 

ZeiUrhr. f. klin. Medirin. .'»I. Hri. II. 1 u. 2 . io 
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in das das Blut so lange einströmt, als das Fassungsvermögen der Ge- 
fässe es erlaubt. 

Doch erscheint hier vor allem fraglich, ob der Tod in Wirklichkeit 
durch eine Schwäche des Herzens bedingt ist und ob nicht vielmehr die 
hauptsächlich den Tod veranlassende Ursache in der durch den niedrigen 
Blutdruck bedingten Schädigung des Athmungscentrums zu suchen ist. 
Wir müssen wohl annehmen, dass das letztere gewöhnlich der Fall ist. 

Und selbst vorausgesetzt, dass eine wirkliche secundäre Herzschwäche 
bei diesem mechanisch wirkenden Zustande der Unterbindung der Vena 
portac auftritt, so erscheint uns noch fraglich, ob dann bei der gewöhn¬ 
lichen Vasomotorenlähmung eine derartige — quantitativ so grosse — 
Blutüberfüllung der ßaucheingeweide auftritt, dass sie als Todesursache 
zur Geltung kommt. 

Doch genug der Erwägungen, wir können Besseres, d. i. Versuche 
an führen, die diese Frage eindeutig entscheiden. 

Da wären zunächst die Versuche in Erinnerung zu bringen und 
neuerlich zu besprechen, über die wir im ersten Theile berichtet haben. 
Es sind dies die Wägungen von Herzen solcher Thiere, bei denen Vaso¬ 
motorenlähmung durch Durchschneidung der Medulla oblongata vorge¬ 
nommen wurde. Diese zeigten, dass durch diese Läsion die Füllung des 
Herzens vermehrt, aber nicht vermindert wird. Diese von uns als To¬ 
nusherabsetzung des Herzens gedeutete Erscheinung hängt wohl mit der 
Läsion der Medulla oblongata zusammen. Weiter haben wir noch über 
neue Versuche zu berichten, welche wir unternahmen, um darüber Klar¬ 
heit zu bekommen, ob das Herz wirklich durch Vasomotorenlähmung 
mangelhaft gefüllt wird. 

Ucber diesen Vorgang konnten nur Versuche volle Aufklärung 
bringen, in welchen während des Lebens und zwar bei jenem Zustande, 
der nach Romberg als Vasomotorenlähmung zu gelten hat, die Aende- 
rungen des Herzvolumens gemessen wurden. Das haben wir in einem 
Falle von experimenteller Diphtherietoxinvergiftung vom Hunde gethan. 
Die Resultate dieses Versuches sind in einer Tabelle No. XIII ange¬ 
schlossen. 

Zum näheren Verständniss sind einige Worte über die Technik dieser 
cardioplethysmographischen Methode hinzuzufügen. 

Bei einem 6 kg schweren Hunde wurde das Sternum genau in der 
Mittellinie gespalten, ein mit Doppelschlitz versehenes Kautschukröhrchen, 
das mit einer Glascanülc verbunden war, mittelst einer gekrümmten 
Lancette-Nadel eingeführt. Das Kautschukrohr durchsetzte die Perioar- 
dialhöhlc. Ueber das mit der Nadel in Verbindung stehende Ende wurde 
der Herzbeutel festgebunden, ebenso über der Glascanüle. Durch die 
Glascanülc war neutral reagirendes, absolut reines Sesamöl in’s Pericard 
eingespritzt bis zur leichten Blähung des Herzbeutels. 
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Da die Carotis mit einem Hg-Manometer in Verbindung stand, so 
konnte man sehen, dass durch diese Füllung des Herzbeutels weder die 
Pulsfrequenz noch der Blutdruck eine wesentliche Aenderung erlitten 
hatten. Die Einspritzung von Oel in den Herzbeutel wurde aus dem 
Grunde vorgenommen, weil, wie wir uns in den zwei anderen Versuchen 
überzeugt hatten, bei der Füllung des Herzbeutels mit physiologischer 
Kochsalzlösung diese bei der stundenlangen Dauer der Versuche aus dem 
Herzbeutel durch Resorption verschwand. 

Bei der Oelfiillung findet eine solche Resorption in ausgiebigem 
Maasse nicht statt. Um noch sicherer zu sein, d. h. um einen etwaigen 
Austritt von Oel durch Lücken im Herzbeutel leichter zu bemerken, 
wurde dasselbe mit Sudan roth gefärbt. Die aus dem Pcricardialsack 
hervorragende Canüle steht mit einem Glasrohr, das mit Wasser gefüllt 
ist, in Verbindung. In dasselbe taucht leicht beweglich ein Schwimmer, 
dessen Schwankungen noch durch einen Hebel vergrössert werden. Da 
das Rohr ziemlich breit ist, so sind die Druckschwankungen sehr gering, 
sie betragen kaum 5 mm. Es kommen also nur die Volumschwankungen, 
die durch einen auf den Hebel ruhenden Schwimmer registrirt werden, 
zum Ausdrucke. Der Apparat ist also ein Cardioplethysmograph nach 
dem Constructionsprincip von Kronecker. 

Dieser Vesuch, bei dem während der ganzen Dauer des Versuches 
der Puls gleichmässige und deutliche Excursionen und der Cardioplethys¬ 
mograph deutliche, den Pulsclevatoren entgegengesetzte Bewegungen zeigte, 
dauert ohne Zwischenfall durch fast 2 x / 2 Stunden, bis zum Tode des Thieres. 

Die Durchsicht der Tabelle No. XIII, wo in den zwei Columnen die 
Carotidcndrucke in Hg, die Schwankungen des Cardioplethysmographcn 
in Wasserhöhe gemessen wurde, belehrt über die Resultate dieses Ver¬ 
suches. 

Tabelle XIII. 


Diphlhcrietoxinvcrsuch mit Herzvolumenmessung. Thier ca. 5 kg. Morphium subcut., 
stark curarisirt. Oel in Poricanlialsaek eingespritzt. 
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Carotisdruck I 

Volumen des 
Herzens 



Carotisdruck 

Volumen des 
Herzens 


11 Uhr 7 Min. 

46 

97 

165 Pulse 


32 

100 



48 

97 


lschiadicusreizg. 

39 

100 


lschiadicusreizg. 

56 

98 



38 

102 



50 

99 



38 

102 


lschiadicusreizg. 

58 

100 



32 

99 



48 

99 



28 

93 


11 Uhr 20 Min. 

46 

101 


12 Uhr 12 Min. 

30 

92 


2 ccm Toxin inject. 

52 

' 101 



28 

91 



45 

100,5 


12 Uhr 18 Min. 

32 

92 



41 

100 



32 

92 


11 Uhr 28 Min. 

44 

98,5 



35 

93 


11 Uhr 80 Min. 

48 

100 


12 Uhr 20 Min. 

31 

94,5 



50 

101 


12 Uhr 22 Min. 

31 

94 

130 Pulse 


48 

100 


12 Uhr 24 Min. 

28 

96 

Stärkere 

lschiadicusreizg. 

58 

102 



32 

96 

Intermitt. 


54 

103 


12 Uhr 26 Min. 

32 

95 

des Pulses 


47 

102 


12 Uhr 28 Min. 

33 

96,5 


lschiadicusreizg. 

54 

101,5 



32 

96,5 


11 Uhr 34 Min. 

48 

101 



31 

96,5 



50 

102,5 


lschiadicusreizg. 

34 

97 


11 Uhr 35 Min. 

46 

102 

150 Pulse 


32 

98 



42 

100 1 


12 Uhr 30 Min. 

34 

97 


lschiadicusreizg. 

56 

102 


12 Uhr 33 Min. 

32 

97 



48 

102 



32 

96 

150 PuUe 


42 

99 


Lschiadicusreizg. 

33 

97 

Arhythrn. 

11 Uhr 42 Min. 

41 

100 



33 

98 


11 Uhr 44 Min. 

38 

100 



31 

98,5 


11 Uhr 45 Min. 

34 

99 



32 

97,5 


lschiadicusreizg. 

47 

101 



28 

97,5 



44 

101,5 



30 

100 



40 

101 



32 

99 


11 Uhr 48 Min. 

40 

99 



28 

100 



36 

99 



30! 

101,5 


lschiadicusreizg. 

46 

100 

Leichte 

12 Uhr 48 Min. 

30; 

100 



44 

101 

Intermiss. 


28 

99 


11 Uhr 49 Min. 

38 

99 

d. Pulses 


32 ; 

101 


11 Uhr 51 Min. 

36 

99 



29 1 

100 


11 Uhr 54 Min. 

34 

99 



32 ; 

100 



32 

99 


I.-K. 6 R.-A. 

30 

100 j 


lschiadicusreizg. 

42 

99 


I.-K. 5 R.-A. 

28 

100 

120 Pulse 


38 

99 



30 ; 

100 

Starke 

11 Uhr 55 Min. 

34 

98 



32 

99,5 

Arhythrn. 


34 

99 



32 

101 



44 

100,5 



33 

101,5 



44 

102 


j 

33 

102 



38 

99,5 

180 Pulse 


30 

102,5 


I). M. 

58 

109 



32 

102 

Pulszahl 


36 

99 



29 1 

101 

zwischen 

11 Uhr 58 Min. 

36 

100 


i 

30 

101 

90— 120 

12 Uhr 

32 

101 



31 

102 

schwank. 


30 

100 



30 

102 



32 

1 100,5 



29 

101,5 



32 

| 100,5 



28 

105 


lschiadicusreizg. 

38 

101 



28 

104,5 



38 

102 



30 

103,5 


12 Uhr 4 Min. 

31 

100 

150 Pulse 


29 

102,5 



31 1 

1 99,5 



26 

101,5 
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Hund, 5200 g, curarisirt und durch eine feine Caniile in der linken Carotis entblutet. 

Künstliche Athmung. 



41 

91 



47 

92 



47 

! 92,5 


10 Uhr 38 Min. 




Beginn der Blutung 

47 

90 


1 Min. 

44 

1 89 


0 

w r» 

43 

80 


3 n 

20 

69 


10 Uhr 42 Min. 

15 

65 



14 

65 


10 Uhr 43 Min. 

13 

59 


10 Uhr 44 Min. 

13 

45 



11 

38 



9 

38,5 


10 Uhr 47 Min. 

6 

39 



3 

39,5 



Ausgeflossene Blutungen 200 ccm = 1 2 e des Körpergew., = 1 2 der Blut menge. 

Wir ersehen zunächst aus den Blutdruckzahlen, dass der Anfangs- 
blutdruck in Folge einer etwas zu starken Curarisirung ein ziemlich 
niedrigerer ist. Im Anschluss an die Injection von Toxin unmittelbar 
darnach sehen wir nach einer vorübergehenden leichten Steigerung des 
Blutdrucks, der mit Volumsvermehrung einhergeht, ein leichtes Absinken 
des Blutdrucks, das gleichfalls mit Volumsvermehrung zusammenfällt, 
auftreten. Im weiteren Verlaufe sehen wir nun das Herzvolumen ziem¬ 
lich gleich bleiben, nur beim Absinken des Blutdruckes in der Zeit nach 
12 Uhr wird das Herzvolumen grösser. Jedenfalls sehen wir, dass das 
Herzvolumen in der ganzen Zeit keine Neigung zum Absinken zeigt, 
insbesondere nicht zur Zeit, als die Ischiadicusreizung fast keine Druck¬ 
steigerung mehr ergiebt, also der Eintritt einer Vasomotorenlähmung an¬ 
genommen werden muss. Ein solches Absinken hätte unfehlbar cintretcn 
müssen, wenn eine mangelhafte Füllung des Herzens in Folge von Vaso- 
motorenlähmung aufgetreten wäre. 

Eine nebensächliche Erscheinung bei diesem Versuche soll hier einer 
Besprechung unterzogen werden. Wir sehen, dass jedesmal nach Ischi¬ 
adicusreizung das Herzvolumen grösser wird. Diese Erscheinung stellt 
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in Widerspruch mit dem analogen Versuche, wo nebst dem Carotidcn- 
druck der Druck im linken Vorhofe gemessen wird. Hier beobachtet 
man in der Regel eine die Herzaction erregende Wirkung. Der Vorhofs¬ 
druck sinkt, der Arteriendruck steigt. Dementsprechend hätte man eher 
eine Abnahme des Herzvolumens zu erwarten. Wenn dem nicht ge¬ 
schieht, so trägt wahrscheinlich der Umstand daran Schuld, dass dieser 
Versuch bei geöffnetem Thorax vorgenommen wird und damit Bedin¬ 
gungen geschaffen werden, die die normale Reactionsfähigkeit des Herzens 
beeinträchtigen. Hierzu ist noch zu bemerken, dass selbst in Versuchen 
bei uneröffnetem Thorax manchmal der günstige Effect der Ischiadicus- 
rcizung ausbleibt. 

In wie sicherer Weise die cardioplethysmographische Methode im 
Stande ist, uns Veränderungen im Herzvolumen, wie sie bei einer man¬ 
gelhaften Füllung des Herzens auftreten, nachzuweisen, lehrt der folgende 
Control versuch, dessen Daten in der Tabelle No. XIII zusara mengestellt 
sind. In diesem Versuche Hess ich das Thier aus einer Carotis verbluten. 
Während des Verblutens sank selbstverständlich der Blutdruck und zu¬ 
gleich mit diesem Sinken verkleinerte sich das Herzvolumen wesentlich. 
Da eine solche Volumsverkleinerung des Herzens während der durch 
Diphtherietoxin bedingten Vasomotorenlähmung, also unter dem Sinken 
des arteriellen Blutdruckes nicht auftritt, trotzdem hier wie dort die 
gleiche cardioplethysmographische Methode zur Anwendung kam, so kann 
es keinem Zweifel unterliegen, dass unter der als Toxinwirkung auf¬ 
tretenden Vasomotorenlähmung das Herzvolumen nicht kleiner wird und 
dass mithin kein Grund vorliegt, eine durch verminderte Blutfüllung des 
Herzens bedingte secundäre Herzschwäche für den Herztod verantwort¬ 
lich zu machen. 

Man sieht, wir befinden uns auf Grund aller unserer Versuche in 
voller Uebereinstimmung mit Rolly 1 ), der im Laboratorium von Gott¬ 
lieb mittels einer anderen Methode gleichfalls zur Schlussfolgerung ge¬ 
langt, dass das Diphtherietoxin das Herz primär schädige und dass der 
Herztod in Folge von Diphtherietoxin nicht bloss als ein durch vasodila- 
tatorischcn Einfluss bedingtes Phänomen zu gelten habe. 

Wir müssen also einen Einfluss der Vasomotorenlähmung und der 
durch sie bewirkten Blutdruckstockung auf das Herz auf Grund der 
obigen experimentell ermittelten Thatsachcn in dem Sinne leugnen, dass 
alle die Collapscrscheinungen, die man nach der Einwirkung von Diph¬ 
therietoxin beobachtet, nur auf verminderte Blutfülle des Herzens zu be¬ 
ziehen wären, diese letztere also die Ursache der Herzschwäche bilde. 
Ein schädigender Einfluss der Vasomotorenlähmung auf das Herz kann 
aber auch darauf beruhen, dass unter dem verminderten Blutdrucke die 


1) Rolly, Archiv f. experiui. Pathologie, ßd. XLJI. S. 283, 
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Coronargefässe mangelhaft durchblutet werden. Wir könnten diesem 
Umstande nur dann eine ursächliche Bedeutung zuschreiben, wenn er¬ 
wiesen wäre, dass bei der Herabsetzung des Blutdruckes die Coronarterien 
weniger gefüllt werden. Hiergegen spricht, dass bei Vcrblutungsversu¬ 
chen, wo doch dieser Fall eintreten muss, keine Erscheinungen auftreten, 
die auf eine directe Schädigung des Herzens hinweisen. . Die Thiere 
sterben, weil das Athmungscentrura seine Thätigkeit einstellt. Der Herz¬ 
tod folgt erst dem Athmungsstillstand. Es ist beiläufig bemerkt, nicht 
so wie beim Chloroformtod des Herzens. Hier erlischt zuerst die Herz- 
thatigkeit und die Athmung kann noch eine Weile bestehen. Auch der 
Digitalisherztod tritt vor Stillstand der Athmung ein. Soweit ich sehe, 
ist die Annahme eines secundären, d. i. durch Gefässlähmung bedingten 
Herztodes nicht erwiesen, man kann höchstens von einem secundären 
Herztod nach vorherigem Athmungsstillstand sprechen. Der secundärc 
Herztod kann also in Versuchen an spontan athiuenden Thiercn eine 
Rolle spielen. Bei Curareversuchen, wo künstliche Athmung fortbesteht, 
ist jeder Herztod als ein primärer aufzufasseu. Die Unterscheidung 
zwischen einem primären und secundären Herztod nach Toxin scheint 
aber überhaupt, wenn man das Resultat des Curareversuches in Betracht 
zieht, schwer durchführbar. Diese Unterscheidung wird um so schwerer, 
wenn man bedenkt, dass es sich bei Einführung von Giften unmöglich 
nur um Aenderungen der mechanischen Circulationsverhältnisse handelt 
und nicht ausgeschlossen werden kann, dass auch toxisch-chemische Ein¬ 
flüsse den Herzmuskel beeinflussen. 

Für derartige toxisch-chemische Einflüsse spricht der Umstand, dass 
es sich bei der combinirten Wirkung der Toxine jedenfalls, soweit diese 
die Gefässlähmung betrifft, um Beeinflussungen resp. Aenderungen ner¬ 
vöser Centralapparate handelt. Die directe und reflectorischc Erregbar¬ 
keit des Vasoraotorencentrums wird, wie aus den Versuchen überein¬ 
stimmend hervorgeht, geschädigt. Den Herzmuskel selbst darf man aber 
keinesfalls als einen reinen museulären Apparat auffassen, sondern als 
einen complicirten Nervmuskelapparat, bei dem die Nervensubstanz grosse 
Aehnlichkeit mit centralen Nervengcbilden besitzt. Bei dieser Auffassung 
können wir die Wirkungen, welche auf den nervösen Apparat des Her¬ 
zens entfallen, nicht von jenen trennen, welche den Muskel selbst treffen. 
Wenn wir daher von einer Herzschädigung sprechen, so verstehen wir 
darunter immer eine solche, die den gesammten Herzmuskel- und Nerven¬ 
apparat betrifft. 

Dieser Vorstellung entgegen scheint mir die von Romberg und 
seinen Mitarbeitern vertretene Meinung, welche nur auf das Verhalten 
des Herzmuskels Rücksicht nimmt, eine viel zu einfache und den com¬ 
plicirten Verhältnissen nicht entsprechende zu sein. Mit dieser von uns 
vertretenen Vorstellung erscheint das vorliegende Thema, viel complicirter 
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und daher der Lösung viel unzugänglicher, als dies von Romberg und 
seinen Mitarbeitern hingestellt wird. Ich betrachte daher meine Unter¬ 
suchung nur als einen Beitrag zur Kenntniss der Toxinwirkung, halte es 
durchaus nicht für ausgeschlossen, dass durch weitere Untersuchungen 
über dieses Thema, das Romberg und seine Mitarbeiter für abge¬ 
schlossen erklären, unsere Kenntniss von der Wirkungsweise der Toxine 
noch manche Erweiterung erfahren wird. 


Wir wollen nun die Ergebnisse unserer Untersuchung kurz zusammen¬ 
fassen. 

Wir sehen in unseren Hundeversuchen auf intravenöse Injectionen 
grosser Mengen von Diphtherietoxin Erscheinungen auftreten, die beide 
Theilc des Circulationsapparatcs, das Herz und die Gefässc, betreffen. 
Das Herz wird von Diphtherietoxin in zweierlei Weise nach einander be¬ 
einflusst und zwar im Sinne einer reizenden und dann im Sinne einer 
lähmenden Einwirkung. Ausser der Herzarbeit wird auch der nervöse 
Apparat des Herzens in dem Sinne beeinflusst, dass die reflectoriseh 
eintretende günstige Beeinflussung der Herzaction im Laufe der Vergiftung 
ausfällt. 

An den Gefässon können wir nur eine schädigende Wirkung nach- 
weisen im Sinne einer von leichter Tonusabnahme bis zur absoluten Gc- 
fässlähmung fortschreitenden Störung. 

Diese Wirkungen auf beide Theile des Circulationsapparates erfolgen 
gleichzeitig und es ist insbesonders eine Einwirkung in dem Sinn für 
das Diphtherietoxin auszuschliessen, dass die Ursache für die Herzläh¬ 
mung ausschliesslich auf der Gefässlähraung beruhe. 

Die Latenzperiode und Giftwirkung hängt nicht nur von der Grösse 
der Toxindosis, sondern auch von der Resistenz des Thieres, oder von 
all den Bedingungen, welche dieselben alteriren, ab. Die von uns gefundene 
Thatsache, dass unter solchen das Thier schwer schädigenden Einflüssen 
selbst ein für normale Thierc unwirksames Gemisch toxisch wirksam 
wird, scheint darauf zu beruhen, dass in dem neutralen Gemische durch 
chemische Veränderungen, welche bei den anderweitig schädigenden Ein¬ 
flüssen sich geltend machen, gewissermaassen die für normale Thier la¬ 
tente Giftwirkung manifest wird. 

Ein schädigender Einfluss der Vasomotorenlähmung auf das Herz, 
bedingt durch mangelhafte Blutfüllung — im Sinne Rombcrg’s —, lässt 
sich nicht nachweisen. Die schädigende Wirkung einer verminderten 
Durchblutung, in Folge der beim herabgesetzten Blutdruck mangelhaften 
Füllung der Coronargefässe, lässt sich zwar nicht absolut leugnen, er¬ 
scheint aber insbesondere deswegen unwahrscheinlich, weil die Annahme 
näher liegt, dass in Folge der verminderten Blutversorgung, spcciell das 
Afhimingsccntrum und dann erst das Herz geschädigt werde. 
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Zum Schlüsse seien noch einige Bemerkungen hinzugefügt, zu denen 
wir in Rücksicht auf die Verschiedenheit unserer Resultate denen Rom- 
berg’s und seiner Mitarbeiter gegenüber gedrängt werden. 

Vergleicht man die beiderseitig aufgeführten Versuche, die das Sub¬ 
strat der verschiedenen Versuche bilden, so muss vor allem darauf hin¬ 
gewiesen werden, dass beiderlei Versuche nach vielen Richtungen Ver¬ 
schiedenheiten darbieten. 

Dieselben bestehen sowohl in der Wahl der Versuchsthicrc, als auch 
in der ganzen Art, wie die Vcrgiftungscrscheinungcn studirt wurden. 
Ohne uns einer übrigens entschuldbaren Voreingenommenheit schuldig zu 
machen, glaube ich, dass meine Versuchsform, sowohl nach der Wahl 
der Versuchstiere, dem für fast alle Blutdruckversuche verwendeten 
Hunde, sowie meiner, der den Gesetzen pharmakodynamischer Unter¬ 
suchungsform entsprechenden Methodik, welche gestatteten, den Verlauf 
der Erscheinungen vom Beginn der Vergiftung bis zum Ende zu ver¬ 
folgen, der Vorzug gebühre. 

Abgesehen davon, dass die beiderseitigen Versuche verschieden sind 
und sich deshalb nicht direct mit einander vergleichen lassen, dehne ich 
nicht, wie das Roraberg und seine Mitarbeiter thun, die Schlussfolge¬ 
rungen ganz allgemein aus, d. h. ich folgere aus ihnen nicht, dass das, 
was am Thierexperimente volle Gültigkeit hat, für die am Menschen auf¬ 
tretende Diphtherie Gültigkeit besitze. Vielmehr beschränkten sich meine 
Schlussfolgerungen nur auf die Erscheinungen, die ich bei der experi¬ 
mentellen Prüfung der Wirksamkeit des Diphtherietoxins bei unserer Ver¬ 
suchsart gesehen habe. Mit anderen Worten: ich unterlasse es, auf die 
Pathologie der Infectionskrankheit Diphtherie in dem Sinne einzugehen, 
dass wir Symptome oder Symptomoneomplexe, die dieser Krankheit zu¬ 
kommen, vom Standpunkt unserer bei der experimentell, d. i. rein dyna¬ 
mischen Prüfung des Toxins erlangten Kenntnisse zu deuten im Stande 
sind. — 

Trotz dieser Vorsicht bei meinen Schlussfolgerungen halte ich 
Romberg gegenüber und in Uebereinstimmung mit früheren klinischen 
Ansichten an dem Satze fest, dass der Diphtherieherztod, nicht wie 
Romberg meint, ein secundärer, durch Gefässlähmung bewirkter, son¬ 
dern ein primärer, d. i. durch toxische Eingriffe hervorgerufener ist. 
Ich meine hier jenen Herztod, welcher auf der Höhe der lnfection unter 
Collapserscheinungen auftritt. Ich möchte nur schliesslich beifügen, 
dass jener Herztod, welcher bei Diphtherie nicht unter bedeutendem 
Sinken des Arteriendruckes, also plötzlich eint ritt, zweifelsohne als 
primärer anzusehen ist, denn hier bestehen auch jene Zweifel nicht, 
welche durch Romberg wegen der Miterscheinungen des gesunkenen 
Blutdruckes allenfalls aufgeworfen werden können. 
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Aus der mcdicinischcn Klinik der Universität Würzburg. 

(Director: Geh.-Rath Prof. Dr. v. Leubc.) 

Ueber die Präcipitine der Verdaiiuugsproducte. 

Von 

Dr. Giulio Luigi Sacconaghi aus Pavia. 

Die fruchtlosen Bemühungen mancher Autoren; durch Vorbehandlung 
der Versuchsthierc mit Pepton Präcipitine zu erzeugen, haben mich ver¬ 
anlasst, eine Reihe von systematischen Untersuchungen anzustellen, um 
zu ermitteln, ob und inwieweit die Verdauung auf die präcipitinogenc 
Eigenschaft der Proteinstoffe zerstörend bezw. verändernd einzuwirken 
vermag. Als die Versuche angestellt wurden, (Ende Wintersemester 
1901/02 x ) und Sommersemester 1902) hoffte ich auch event. die ein¬ 
zelnen Albumosen und Peptone eines Eiweisskörpers durch die Präcipi¬ 
tine von einander zu unterscheiden und womöglich auch Trypsin- und 
Pepsin-Albumoscn von einander trennen zu können. Nach unseren 
heutigen Kenntnissen über die Specifität der Präcipitine muss diese An¬ 
nahme von vornherein allerdings wenig aussichtsreich erscheinen. 

Schon von Tschistowitsch (1899) (1), der bekanntlich mit Bordet (2) durch 
(len Hinweis auf die Entstehung von Präeipitinen im Serum den Weg zur Unter¬ 
suchung über Eiweissimmunität zuerst gebahnt hat, war der Versuch gemacht worden 
durch Injection von Pepton Präcipitine zu erhalten, jedoch mit negativem Erfolg, 
bagegen gelang es Myers (3) im darauf folgenden Jahre bei Kaninchen durch In- 
jection von Witte'schein Pepton — bekanntlich einem künstlichen Produkt der gastri¬ 
schen Verdauung des Blutfibrins — Präcipitine zu erzielen, ebenso konnte Schütze 
(4) durch Injection der peptischen Verdauungsprodukte vom Muskeltleisch des Men¬ 
schen und des Rindes specifisehc Präcipitine erzeugen, d. h. die Präcipitine, die durch 
Injection vonOchsenfleischalbumosen gewonnen waren, reagirten nur auf Ochsenileisch- 
alburaosen, nicht aber auf Albumosen, die vom Muskellleisch des Menschen gewonnen 
waren — und umgekehrt. Obermayer und Pick (1902) (5) gelang es dagegen weder 
mit dem erwähnten Witte’schen Pepton, noch mit den gastrischen Verdauungsprodukten 
des Eiklares, Präcipitine zu erhalten; ebenso erfolglos fiel der von Michaelis und 


1 ) Das Resultat dieser Versuche wurde bereits durch Rostoski in der Physikal. 
Med. Gesellschaft zu Würzburg vorgetragen. Vergl. Sitzungsberichte derselben 1902. 

Zeitsohr. f. klin. Metliciu. 51. Bd. II. 3 u. 4. iq 
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Oppen lu*i me r (PJ02) (6j mit Pepsinpeptun (Rieders Peptun, Merk s Pierpeptun, 
Deuieroalbumosc aus KindHeisch i und mit Trypsinpepton (aus Rinderserum) in der¬ 
selben Richtung unternommene Versuch aus. Doch erzielten Obermayer und Pick 
(5) Priieipitine durch Behandlung von Kaninchen mit den pankreatischen Yerdauungs- 
produkten des Kiklars. da sie machten sogar die interessante Beobachtung, dass Prä- 
cipitine noch gebildet werden, wenn das zur Injection dienende Verdauungsgemisch 
gar keine Biureireactiun mehr giebt, wenn also die Spaltung des Kiweissmoleküls 
noch weiter als bis zur Bildung von Peptonen gediehen ist. Wenn man nun vom - - 
übrigens nicht bestätigten — Befunde von Myers absieht, so erscheint die Annahme 
gerechtfertigt, dass die gastrische Verdauung die Proteinstoffe ihrer Fähigkeit, Präci- 
pitine zu bilden beraubt, während die Angaben über die pankreatische Verdauung 
noch nicht übereinstimmend sind. Diese Annahme gewinnt umsomehr an Interesse, 
als eine von verschiedenen Autoren [Le Blanc (7), Obermayer und Pick (.V>, 
Rostoski (8), Michaelis und Oppenheimer (6i], über die Einwirkung der Ver¬ 
dauung auf die Priieipitine eingestellte Reihe von Versuchen übereinstimmend den 
Beweis erbrachten, dass ein Immunserum durch die gastrische Verdauung seine prä- 
cipitirende Wirkung einbüsst; ferner haben Obermayer und Pick (5), sowie 
Rostoski (8) festgestellt, dass eine derartige zerstörende Wirkung der pankreatischen 
Verdauung nicht zukommt. Doch fanden Michael is und Oppenheimer (G) in 
Febereinstimmung mit ihren bereits angeführten Befunden, dass auch die pankrea¬ 
tische Verdauung diese zerstörende Wirkung besitze. 

Ohne die Einwirkung der Verdauung auf die pnicipitircnde Eigen¬ 
schaft des Immunserums in Betracht zu ziehen, habe ich mich darauf 
beschränkt, die Einwirkung derselben auf die immunisirende Eigenschaft 
der Proteinstoffe ins Auge zu fassen. Zu diesem Zweck habe ich die 
verschiedenen suecessiven Verdauungsprodukte und zwar sowohl die 
gastrischen als auch die pankreatischen eines Proteinstoffs, mit dem 
man gut Präeipitine erzeugen kann, isolirt und mit der ganzen Reihe 
Versuche angestellt. Als Ausgangsstoff benutzte ich das Serumalbumin 
des Pferdes, einen Eiweissstoff, der mit Essigsäure isolirt, Nolf (9) ne¬ 
gative Resultate geliefert hatte, mit Ammonsulfat isolirt Rostoski (8- 
für die Präeipitinbildung treffliche Dienste leistete. Auf das zur Er¬ 
zielung von Präeipitin vielleicht noch besser geeignete Globulin musste 
ich von vornherein verzichten, weil das Globulin nur durch die peptische, 
nicht aber durch die tryptische Verdauung angegriffen wird, wie erst 
kürzlich Giirber und Ring (10; durch Untersuchungen über das speei- 
fisehe Drchungsvermügcn nachweisen konnten. Ich stiess aber auch hei 
der Trypsin Verdauung des Albumins auf Schwierigkeiten. Obwohl ziem¬ 
lich grosse Trypsinmengen angewandt wurden, gelang es doch nicht, die 
letzten Reste des eoagulablen Eiweisses zu entfernen. Wie Dr. Rostoski 
inzwischen durch eine persönliche Mittheilung des Herrn Dr. Giirber erfuhr, 
gelingt die Trypsinverdauung erst leicht nach Auskrystallisiren und 
mehrfachem ITnkrvslallisiren des Albumins. ITu durchaus vergleichbare 
Resultate zu erzielen, habe ich es für unerlässlich gehallch, zur Isolirung 
der verschiedenen Stoffe ein Verfahren in Anwendung zu bringen, das 
neben einer nicht gar zu starkem Einwirkung auf diese letzteren — was 
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dieselben der Gefahr der Denaturirung ausgesetzt hätte — es gestattete, 
einzig und allein mit Anwendungs- bezw. Verhältnissmodificationen sie 
sämmtlieh zu isoliren. Als ganz vorzüglich hierzu geeignet erscheint 
das Verfahren der fraetionirten Ausfällung mit Ammonsulfat, welches 
nach unseren heutigen Anschauungen sowohl eine Trennung des Albu¬ 
mins von Globulin, als auch eine solche des Peptons von den Albu- 
mosen und schliesslich eine Unterscheidung verschiedener Albumosen 
untereinander zulässt oder ermöglicht. 

Ich verfuhr folgendermaassen: Aus fi 1 Pferdeserum wurde zuerst 
durch Zusatz der gleichen Menge gesättigter neutraler Ammonsulfat¬ 
lösung das Serumglobulin ausgefällt. Im Filtrat wurde das Serumalbu- 
min durch vollständige Sättigung mit Ammonsulfat ausgesalzen, der 
Niederschlag mit gesättigter Ammonsulfatlösung gewaschen, in möglichst 
wenig Wasser aufgelöst und dialvsirt zur Entfernung des Ammonsulfats. 
Eine kleine Menge der Serumalbuminlösung wurde nun direct zur Injec- 
tion benutzt, das Uebrige theils der gastrischen theils der pankreatischen 
Verdauung unterworfen. Zu diesem Zweck versetzte ich einen Theil mit 
wirksamem künstlichen Magensaft im Verhältniss 1 zu 4, sodann mit etwas 
Salzsäure (bis zur schwachen Congopapierreaction). Einem andern Theil 
wurde wirksames Pankreaspulver in reichlicher Menge, Soda bis zu deut¬ 
licher alkalischer Keaction und etwas Chloroform zur Verhinderung der 
Fäulniss zugesetzt. Beide Mischungen liess ich nun so lange im Brut¬ 
ofen verweilen, bis das coagulable Eiweiss verschwunden und genügend 
Albumose und Pepton gebildet war; wie schon erwähnt, gelang es mir 
jedoch nicht, das coagulable Eiweiss durch die pankreatischc Verdauung 
vollkommen zu beseitigen: Eine Probe der entsprechenden Flüssigkeit 
zeigte nach der Neutralisation beim Sieden einen ziemlich deutlichen 
Niederschlag. Sobald die Verdauung den gewünschten Grad erreicht 
hatte, wurde die der gastrischen Verdauung unterworfene Flüssigkeit 
sorgfältig mit Soda neutralisirt ibeim geringen Erwärmen Niederschlag 
von Acidalbuinin), die der pankreatischen Verdauung unterworfene 
Flüssigkeit filtrirt und mit Essigsäure neutralisirt. Beide Lösungen 
wurden mit Ammonsulfat gesättigt, die Albumosen und Beste von coa- 
gulirbarcm Eiweiss waren im Niederschlag, das Pepton in der Lösung. 
Der Niederschlag wurde mit gesättigter Ammonsulfatlösung ausgewaschen, 
in wenig Wasser gelöst, dialvsirt und durch Zusatz der gleichen Menge 
gesättigter Ammonsulfatlösung wurde die Fällung einer Albumosenfraction 
bewirkt, die ich Albumose a benennen will. Aus dem Filtrat wurde 
durch vollständige Sättigung mit Ammonsulfat eine Albumose ß ausgefällt. 
Beide Fractionen wurden gelöst und von Neuem dialvsirt. Der zweiten 
Fraction der Pankreas-AIbumose war selbstverständlich ein Best coagu- 
lablen Eiweisscs beigemengt'. Zur Entfernung desselben wurde der nach 
dem Sieden sich bildende Niederschlag abliltrirt. Die Gefahr, dass durch 

13 * 
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die Siedetemperatur die präcipitinogenc Substanz vernichtet würde, er¬ 
schien mir nicht gross, da es A. Schütze (11) gelungen ist, durch 
Milch, welche 3y 2 Stunden einer Temperatur von 100 Grad ausgesetzt 
war, noch Präcipitine zu erzeugen. Die Trennung der Albumosen a und 
ß von einander, wie ich dieselbe durchgeführt habe, entspricht dem Be¬ 
funde von E. P. Pick (12), dem es gelungen war, durch Halb- und 
Vollsättigung mit Ammonsufat aus dem Witte’schen Pepton zwei nach 
ihm den primären bezw. secundären Albumosen der Autoren entsprechende 
Hauptfraetionen zu isoliren. Für die aus dem Pferdeserumalbumin stam¬ 
menden Albumosen ist diese Trennung allerdings eine etwas willkürliche. 
Allein ich muss bemerken, dass es mir trotz sehr zahlreicher Versuche 
nicht gelang, durch Ausfällung mit Ammonsulfat scharf von einander 
getrennte Fractionen zu gewinnen, wie dies Pick vom Witte’schen 
Pepton angiebt. Die Trennung der Albumosen in zwei Fractionen, die 
durch Halb- und Ganzsättigung mit Ammonsulfat gewonnen waren, liess 
sich auch in meinen Versuchen noch am ehesten rechtfertigen. Ausser¬ 
dem hatte ich den Vortheil, dass bei der pankreatischen Verdauung die 
erste Fraction sicher frei von eoagulirbarem Eiweiss war. Uebrigens 
hätte die Trennung noch mehrerer Fractionen die Anzahl der Versuche 
unnöthiger Weise vermehrt, wie das aus den Resultaten hervorgeht. — 
Die Peptonlösungen, die sich der von Kühne aufgestellten Forderung 
gemäss auch bei saurer (Zusatz von Ammonsulfatgesättigter Schwefel¬ 
säure) bezw. alkalischer (Zusatz von Ammoniak und Ammoniumcarbonat') 
Reaction als durchaus frei von Albumosen erwiesen, wurden dialysirt, 
sodann concentrirt und schliesslich abermals dialysirt, auf diese Weise 
bekam ich zuletzt 7 Lösungen zu Versuchen, zu denen 0,9 pCt. Kochsalz 
gesetzt wurde, nämlich 1. Albumin, 2. Pepsinalbumose a, 3. Pepsin- 
albumose ß, 4. Pepsinpepton, 5. Trypsinalbumose «, 6. Trypsinalbumose 
ß, 7. Trypsinpepton. 

Mit all diesen Lösungen wurden eine Reihe von Kaninchen behandelt, 
indem ich jedem derselben täglich 10 ccm subcutan einspritzte. Nachdem 
ich Anfangs eine Reihe von Misserfolgen insbesondere durch den Tod 
von Thieren zu verzeichnen hatte, erhielt ich nach 8—10 Tagen mittelst 
all der verschiedenen Lösungen — das gastrische Pepton miteinbegriffen — 
recht auffällige Präcipitine: das Serum des vorbehandelten Thieres rief 
mit der verwendeten Lösung zusammengebracht, einen sehr deutlichen 
Niederschlag hervor. Ganz vorzügliche Resultate erhielt ich durch die 
zuerst von Ascoli (13) angegebene Ringprobe, indem ich in engen Reagens- 
gläsern das Serum mit der Lösung überschichtete: nach wenigen Minuten 
entstand an der ßeriihrungsstelle ein sehr aulfälliger ringförmiger, allmälig 
diffundirender und schliesslich zu Boden'sinkender Niederschlag. Mehrfache 
durchZusammenhringen der verschiedenen Lösungen mit dem Normal-Serum 
verschiedener Kaninchen angestcllte Conirolen fielen stets negativ aus. 
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Es ergiebt sich also aus meinen Versuchen, dass man auch mit 
den Producten, der gastrischen und pankrcatischen Verdauung 
(sogar mit den Peptonen) Präcipitinc erzeugen kann. Wenn das 
verschiedenen Autoren nicht gelungen ist, so liegt der Grund vielleicht 
in dem zum Versuch verwandten Ei weisskörper. Wir müssen annehmen, 
dass eine ganz bestimmte Atomgruppirung zur Erzeugung des AntistofTes 
intuct bleiben muss (präcipitinogene Substanz Obermayer und Pick). 
Diese kann entweder ein Bestandthoil der Eiweissmolcküle selbst sein 
oder sie ist letzteren nur innig beigemischt, wie Obermayer und Pick 
annehmen. Wenn es nun nicht gelingt, mit den Vcrdauungsproducten 
gewisser Ei weisskörper, die selbst zur Erzeugung von Präcipitinen sehr 
geeignet sind, Antistoffe zu erzielen, so muss man nothwendiger Weise 
annehmen, dass bei ihnen die präcipitinogene Substanz gegen die pcptische 
und tryptische Verdauung sehr wenig widerstandsfähig ist, dass sie viel¬ 
mehr sofort durch das Pepsin und Trypsin vernichtet wird, bevor noch 
im Eiweissmolekül weitgehende Zersetzungen Platz gegriffen haben, ln 
anderen Fällen dagegen scheint die präcipitinogene Substanz ausserordent¬ 
lich widerstandsfähig zu sein und auch dann noch intact zu sein, wenn 
keine Peptonmolekütc mehr nachzuweisen sind. Da nun die Präcipitinc 
bisher das beste Unterseheidungsmittcl für den Artcharakter des Ei- 
weisses darstellen, so verliert mit anderen Worten das Eiweiss im letzteren 
Falle erst sehr spät seinen Artcharaktcr. Soweit wir die Verdauung 
künstlich im Reagensglas nachahmen können, scheint bei der Trypsin¬ 
verdauung das Hühnerciweiss seinen Artcharakter überhaupt nicht auf¬ 
zugeben. 

Eine wichtige Frage w r ar nun die nach der Specilität der Albumoscn- 
und Peptonpräcipitine. Nach den allgemeinen Gesetzen der Immunität 
ist anzunehmen, dass der Antikörper, das Präcipitin, für das Präci- 
piiinogen, durch dessen Injection er erzeugt wurde, specilisch ist und 
dass nur dann ein Präcipitat entsteht, wenn sich präcipitinogene Substanz 
und specitisches Präcipitin verbinden. Sonach ist die Frage nach der 
Specilität der Präcipitinc identisch mit der Frage nach der Specifität der 
präcipitinogenen Substanz. 

ln unserem Fall handelte es sich nun darum festzustellen, ob bei 
der Verdauung die präcipitinogene Substanz, wenn sie auch nicht zer¬ 
stört wurde (wie schon oben angegeben ist), so doch so weit verändert 
wurde, dass jedes Verdauungsproduet seine eigenen spccifischen Prä¬ 
eipitine erzeugte. Ohne bei dieser Gelegenheit auf die Frage nach der 
Specilität der Präeipitine eingchen zu wollen, möchte ich nur hervor¬ 
heben, dass sich die Spccifitätsfrage auf die Herkunft des verwendeten 
Proteinstoffes beziehen kann, d. i. auf die Thierspecies überhaupt, von 
der dieser letztere herstammt, oder auch auf die verschiedenartige 
chemische Natur der Proteinstoffe gleicher Provenienz. Von lln.sto.sk i (Ni 
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ist zuerst nachdrücklich betont worden, dass die Präeipitine in crsterer 
Hinsicht sieh bisher besonders bewährt hätten; doch scheint nach neueren 
Untersuchungen, z. Ii. von Schlossmann und Moro (15), auch die che¬ 
mische Natur der Eiweissstoffe ausschlaggebend für die Spccifität der 
Präcipitine zu sein. In unserem Falle wäre natürlich auch eine Spc¬ 
cifität in rein chemischer Hinsicht in Betracht gekommen. Ich brachte 
nun, um einen Beitrag rücksichtlich dieser Frage zu liefern, jedes einzelne 
präcipitirende Serum mit jeder der von mir benutzten Eiweisslösungen 
zusammen -- und fand jedesmal einen Niederschlag. Nie war derselbe 
stärker, wenn das Serum mit der zur Immunisirung verwendeten Lösung 
zusammengebracht wurde, es entstand vielmehr die Intensität des Nieder¬ 
schlages im Yerhältniss 1. zur Intensität der präcipitirendcn Kraft des 
Serums, sodass z. B. unter den verschiedenen Seris dasjenige, welches 
mit einer Lösung den stärksten Niederschlag hervorrief, auch mit den 
anderen die stärkste Fällung gab; 2. zur Lösung in dem Sinne, dass 
von den verschiedenen Lösungen diejenige, die mit einem Serum den 
stärksten Niederschlag gab, auch mit den übrigen das stärkste Präcipitat 
erzeugte. Die Pepsinpeptonlösung, die ein sehr wirksames Serum er¬ 
zeugte, gab mit allen Seris den am wenigsten intensiven Niederschlag. 

Eine Unterscheidung der Präcipitine des genuinen Eiweisses von 
denen des verdauten Eiweisses dachte ich eventuell durch die Unter¬ 
suchung ihre Hitzebeständigkeit gewinnen zu können. Die Frage des 
Verhaltens der Präcipitine bei höheren Temperaturgraden ist in letzterer 
Zeit Gegenstand einer eingehenden Untersuchung von L. Michaelis (14) 
gewesen. Meine vor der Arbeit von Michaelis angestellten Versuche 
berücksichtigen dessen Resultate noch nicht, wie ich eigens hervorlieben 
möchte. Man zählt im Allgemeinen die Präcipitine wie die Agglutinine 
zu den thermostabilen Substanzen und meint damit, dass sie bei einer 
Erhitzung auf 56—60° l / 2 Stunde lang ihre Wirksamkeit nicht einbüssen. 
Myer’s giebt nun an, dass die von ihm durch Injection von Witte’schem 
Pepton erzeugten Präcipitine beim Erhitzen an Wirksamkeit eingebüsst 
hätten, während das bei den Präcipitinen des Ovalbumins und Serum¬ 
globulins nicht der Fall gewesen sei. Eine fehlende Thermostabilität der 
Peptonpräcipitine hätte diese zu den Bakteriencoagulinen in Beziehung 
gesetzt, von denen E. P. Pik (17) angiebt, dass sic durch Erhitzung auf 
60° zu Grunde gehen. Diese Beziehung wäre aber um so interessanter 
gewesen, als die Bakteriencoaguline, die bekanntlich im Filtrat von 
Bouillonculturen Niederschläge hervorrufen, auch auf nicht eoagulables 
Eiweiss wirken müssen, weil. Filtrate von Bouillonculturen kein 
coagulirbares Eiweiss mehr enthalten. Ich erhitzte nun imune sümmt- 
lichen präcipitirendcn Sera l f 2 Stunde lang auf 56—1)0° und fand, dass 
keins derselben eine neu nenswert he Einbusse seiner präeipiti- 
renden Kraft erfuhr. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




Ueber die Präcipitine der Yerdauungsproducte. 


193 


Schliesslich soll noch darauf hingewiesen werden, dass wir nach 
meinen Untersuchungen für Albumosen und Peptone, die überhaupt auf 
Präeipitine reagiren, durch die letzteren ein Mittel gewannen haben, um 
ihre Herkunft sicher zu stellen. Bekanntlich werden im Harn, um nur 
ein Beispiel anzuführen, unter den verschiedensten Umständen Albumosen 
ausgeschieden; und es w r ar bisher noch eine offene Frage, ob dieselben 
vom Nahrungseiweiss abstammen oder zerfallenes Körpereiweiss dar¬ 
stellen. A. Schütze (4) konnte, wie oben schon erwähnt, in einem 
Falle von Carcinoma ventriculi naehweisen, dass die im Harn befind¬ 
lichen Albumosen auf Präcipitine, die durch Injection von menschlichem 
Eiweiss entstanden waren, reagirten. Man muss also annehmen, dass 
diese Albumosen zerfallenes Körpereiweiss darstellen. Ebenso fand 
Rostoski (8), dass der Bence-Jones’sche Eiweisskörper auf Präcipitine 
rcagirt, die durch Injection von menschlichem Serum entstanden sind. 
Diese Thatsache spricht entschieden dafür, dass der Bence-Joncs’schc 
Eiweisskörper durch eine eigenartige Umwandlung des menschlichen Ei- 
weisses, vielleicht des Serumeiweisses, entsteht, entgegen der Anschauung 
von Magnus-Lcvy (16), nach der der Bencc-Jones’sche Eiweisskörper 
mit grosser Wahrscheinlichkeit direct aus dem Eiweiss der Nahrung ent- 
entsteht. 


Herrn Geh. Rath Prof. Dr. von Lcube bin ich für die gütige Auf¬ 
nahme in seine Kinik und sein wohlwollendes Interesse an dieser Arbeit, 
Herrn Privatdocenten Dr. Rostoski für seine Anregung zu dieser Arbeit 
und seine werthvollc Unterstützung bei derselben zu lebhaftem Dank 
verpflichtet. 
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Aus der medieinischen Klinik zu Strassburj;. 

(Dircctor: Gch.-Ratli Prof. Dr. Naunyn.) 

Beitrag zur Localisation der Heinichorea. 

•Von 

Dr. Aufschläger, 

Assistenzarzt. 

Hemichorea ist bekanntlich eine AfTection, bei der choreatische Be¬ 
wegungen des Armes und Beines, oft auch der Gesichtsmuskulatur der 
einen Körperhälfte das Krankheitsbild beherrschen. Diese Bewegungen 
treten meist nach einer Hemiplegie in Folge eines cerebralen Insultes 
auf (Hemichorea posthemiplegica), seltener, aber anscheinend sicher 
beobachtet, vor dem Auftreten der halbseitigen Lähmung (II. prachemi- 
plegica). 

Diese Hemichorea post- oder praehemiplegica ist genauer beschrieben 
worden von Charcot (Maladies du Systeme nerveux) und dann von 
seinem Schüler Raymond in seiner These. In dieser wird die AfTection 
kurz charakterisirt wie folgt: 1 ) „Die Bewegungen erstrecken sich über 
Arm und Bein derselben Seite; unaufhörlich strecken und beugen plötz¬ 
liche und unerwartete Erschütterungen die Finger oder bewegen in ver¬ 
schiedenem Sinne den Vorderarm gegen den Oberarm; ebenso sieht man 
an der unteren Extremität den Musculus quadriceps die Kniescheibe 
herauf- und herunterziehen, die Muskeln des Unterschenkels aber den 
Fuss bald in Abduction, bald in Adduction, bald in Flexion, bald in 
Fxtension stellen. Will der Kranke gehen, so beugt sich der Unter¬ 
schenkel gegen den Oberschenkel; der Fuss stellt sich in dem Augen¬ 
blick, wo er sich vom Boden abrollt, nach aussen oder innen, seine 
Spitze hebt oder senkt sich abwechselnd, und wenn derselbe soeben den 
Boden berühren will, so beschreibt er eine Art von Zittereurvc von aussen 
nach innen. DieErschütterungen theilensichdem ganzenKörpermit. Dasselbe 
hat statt am Arm, wenn die Kranken einen Gegenstand nach dem Mund 
oder Kopf führen wollen. Manchmal wird in Folge unregelmässiger 

1) Citirt nach der Ueberset/mi" von Sec 1 igmü 11 er in Selmiidt’s .lalirh. lsttl. 
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Bewegungen von Flexion, Extension, Pronation der erfasste Gegenstand 
weit weggeschleudert. u 

Bevor wir uns nun mit der uns hier interessirenden Localisation 
der Hemichorea, d. h. damit beschäftigen, wo der Sitz einer etwaigen 
Läsion sein muss, wenn sie diese merkwürdigen Bewegungsformen hervor¬ 
bringen soll, wollen wir kurz diejenigen Affectionen erwähnen, welche 
mit der Hemichorea Achnlichkeit und auch Verwandtschaft in nosologi¬ 
scher Beziehung haben. Zuerst kommt hier in Betracht die Hemiathe- 
tose, d. h. die halbseitig auftretende Athetose, wie sie eingehend 
von Hammond 1 ) beschrieben worden ist („«.'/*roc = without fixed 
position“). 

Charakteristische Fälle von Hemiathetose mit den langsam und stetig 
fortgehenden Fingerbewegungen werden mit den weniger geregelten, meist 
den ganzen Arm, Schulter und das Bein betreffenden Bewegungen der 
Hemichorea wohl niemals verwechselt werden, doch giebt es mannig¬ 
fache Uebergänge zwischen beiden. 

Die später von Oulmont, 2 ) einem Schüler Charcot’s, klassisch 
beschriebene Hemiathetose kann auftreten nach einer Hemiplegie in Folge 
Apoplexie, ferner bei Kinderlähmung (spastische, infantile Hemiplegie 
cerebraler und spinaler Provenienz; siehe Fischer: Hemiplegia spastiea 
infantilis), 3 ) seltener bei Tumor cerebri und nach Epilepsie. Endlich 
kann dieselbe angeblich primär auftreten. 

Die Hemichorea hat pathogenetisch mit der halbseitig auftretenden 
Chorea minor (St. Viti) natürlich nichts zu thun. Schwerer zu ver¬ 
wechseln wird die Hemichorea mit Ilemitremor und halbseitiger Paralysis 
agitans sein. 

Wenn wir nun die bisherigen Befunde in Bezug auf die Localisation 
der der Hemichorea zu Grunde liegenden Herde im Hirn besprechen, 
so müssen wir selbstverständlich die Befunde bei Hemiathetose mit heran¬ 
ziehen; da es wahrscheinlich erscheint, dass beide nicht sowohl wegen 
ihrer Aehnlichkeit, als wegen der häufigen Uebergangsformen und der 
anscheinend sicher constatirtcn Fälle von Hemiathetose, die sich zur 
Hemichorea ausgebildet haben, zusammengehören. 

Eine gute Zusammenstellung der prägnantesten Fälle von Athetose, 
Hemiathetose und Hemichorea mit einigen Sectionsfällen, bis zum 
Jahre 1881, ist von Secligmüller an der schon erwähnten Stelle 
gegeben. 

Eine sicher bestimmte Stelle des Grosshirnes anzugeben, deren 
Läsion Hemichorea zur Folge hat, ist auch jetzt noch nicht möglich. 

1; Hammond, A treatise on diseases of the nervmis System. 1876. 

2) Oulmont, De Fathetosc. Tlirse. Paris 1878. 

*>) Fisrlier, lliMiii|d**^ia spastioa infantilis. Peutsrlms Archiv f. ldin. Modirjn. 
No, :?(). 1S77. 
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Hammond (in Diseases of the nervous System) glaubt an eine Läsion 
der grauen Substanz des Gehirns oder des Kückenmarks, oder beider 
zugleich; er hat aber keine Nekropsic zu machen Gelegenheit gehabt. 
Ebenfalls ehe noch positive Sectionsbefunde Vorlagen, hat Gharcot 1 ) die 
Hypothese ausgesprochen, es handle sich um eine Läsion der hinteren 
Abschnitte der Capsula interna, weil sowohl bei llcmiathctosc als bei 
Hemichorea meist eine Hemianästhesie, und zwar cerebraler Natur 
tGeruchs- und Geschmacksnerven können mit betroffen sein) zu finden 
ist, und weil für diese letzteren doch eine Erkrankung der hinteren Ab¬ 
schnitte der Capsula interna verantwortlich zu machen sei. 

Später, auf Grund von drei Seetionsbefunden, theilt Charcot dann 
Folgendes mit: In allen drei Fällen handelte es sich um alte hämor¬ 
rhagische Herde, welche stets folgende Stellen betrafen: das hintere 
Ende des Thalamus opticus, des geschwänzten Kernes, das hinterste 
Ende des Strahlenkranzfusses. Da in allen drei Fällen Hemianästhesie 
notirt war, und diese auf die Läsion des Strahlenkranzes zurückzuführen 
ist, so blieben als Localisationsstellen der Hemichorea nur die beiden 
grauen Kerne übrig. Weil nicht constant, spielt die in einem Fall con- 
statirte Läsion der Corpora quadrigemina keine Rolle. Da es nun oft 
Läsionen der genannten Stellen gäbe, ohne dass dabei choreiforme Be¬ 
wegungen aufträten, so stellt Charcot als Hypothese auf, dass es sich 
um Verletzung eines bestimmten, noch nicht anatomisch bekannten Faser¬ 
bündels handele, welcher gewisse motorische Eigenschaften habe und 
neben den bekannten Bahnen des Strahlenkranzes verlaufe. 

In einem Falle von Hemichorea praehemiplegica fand sich ein 
hämorrhagischer Herd im Thalamus opticus, (/harcot glaubt, dass die 
Erscheinungen durch Druck des Herdes auf die Capsula interna und den 
Fuss des Strahlenkranzes eingetreten wären. 

Die Sectionsbefunde, welche in den Arbeiten von Lauenstein 2 ), 
Landouzy 3 ), Sturgcr 4 ) und Ringer 5 ) enthalten sind, scheinen der 
Loealisation der Hemichorea und der Hemiatheto.se einen grösseren 
Spielraum zu geben; die Herde befinden sich in einer Region, welche 
der Länge nach von dem vorderen Ende des geschwänzten Kernes bis 
zum hinteren Ende des Sehhügels reicht, der Breite nach aber von der 
äusseren Grenze des Linsenkernes bis in den Sehhügel sich erstreckt. 
Jedenfalls kämen also in Betracht von der grauen Substanz, der Nucleus 
caudatus und lentiformis und der Thalamus opticus, vom 

1) Charcot, Lecons sur Ies maladies du Systeme nerveux. Artikel hemichuive 
|>osilirmipl<*gi<|iie und athetosc. 

2 ) Deutsches Archiv für klinische Medirin. IM. 20. 1S77. 

.’►) Progres medical Nu. ö und f». Is7s. 

4) Pancet I. 11. IST!). 

')) Praetitiunor. 1*70. 
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wcissen Mark die dazwischenliegende weisse Marksubstanz. 
Gegenüber dieser und Charcot’s Ansicht, dass es sich um die Läsion 
eines gewissen Faserzuges handle, glauben Kahler und Pick 1 ) an 
einen ßeizzustand des compacten Bündels der Pyramidenfasern, welches 
zwischen Thalamus und dem hinteren Ende des Linsenkernes aufsteigt. 
Sie wollen auch öftere absteigende Degeneration der Pyramidenstränge 
beobachtet haben. Sie glauben ferner, cs licsse sich in allen publicirten 
Fällen nachweisen, dass der Herd in unmittelbarer Nähe des Pyramiden¬ 
bündels sich befände. Berger 2 ) giebt die Nekropsie eines Falles von 
Brückenläsion (Pyramiden fasern betroffen!), und Eulen bürg 3 ) (1878) 
nimmt eine Läsion im motorischen Hirnrindenbezirk an, „sich 
basirend auf die charakteristische Beschränkung der Bewegungen auf 
gewisse Muskelgruppen der Hand und des Fusses, und das öftere Auf¬ 
treten von Contracturen, und die Verbindung mit epileptischen Anfällen.“ 
Schon leichte Hyperämien der Hirnrinde, wie bei einem Falle von Miliar- 
tubcrculose, sollen angeblich choreatische Bewegungen hervorbringen 
können. 

Im Jahre 1883 publicirte Greiff 4 ) zwei Fälle von Nekropsie bei 
typischer Hcmichorea; deren Ergebnis» verwendete er zur Bekräftigung 
der Ansicht Kahler und Pick’s, dass es sich um Pyramidenbündel- 
reizung handle. 

Im ersten Falle handelte es sich um multiple Herde, im rechten 
Sehhügel ein kleiner, braunroth gefärbter hämorrhagischer Herd an seinem 
inneren Umfang, ein ebensolcher an seiner unteren Begrenzung; an der 
Basis des rechten Occipitallappens, in der Mitte der linken Kleinhirn- 
hemisphäre ein älterer Herd, mikroskopisch waren die beiden Hinter- 
strängc des Rückenmarks als in mässigem Grade degenerirt gefunden, 
und zwar der linke stärker. Der zweite Fall betraf einen Kranken mit 
progressiver Paralyse. Es fanden sich die grossen Kerne ganz intact, 
hingegen w'aren in der Rinde der rechten Hemisphäre die Gcfässe stark 
erweitert und strotzend mit Blutkörperchen gefüllt, von massenhafter 
Zellinfiltration umgeben. In der Umgebung desselben befanden sich viele 
geschwollene Spinnenzellen. Bei mikroskopischer Untersuchung des Pons 
ergab sich das Vorhandensein eines beginnenden Erweichungsherdes in 
dem oberen Theil der rechten Hälfte. Derselbe umfasste die rechte 
Pyramidenfaserung von vorne und aussen und zog sich von da nach 
hinten und aussen gegen das Grus cerebelli ad pontem. 

Im Rückenmark zeigt sich, links stärker als rechts, eine Degene¬ 
ration beider Ilintcrseitenstränge. 

1) Prager Vierteljahrsschrift. IST 1 .*. 

2 ) Berliner l<lin. Wochenschrift. 1877. 

3) Lehrbuch der Nervenkrankheiten. 187s. 

4) Zur l.ocalisation der llemiidinrea. Archiv f. Psyehiatr. Bd. XIV. lSS.'l. 
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Später hat sich augenscheinlich das Interesse für unser Krankheits¬ 
bild vermindert; wir finden keine bedeutendere Arbeit mehr über diesen 
Gegenstand in den letzten Jahren. 

Wir wollen, wegen der immerhin nicht allzu reichlichen Anzahl von 
publieirten Sectionsfüllen, die Krankengeschichte nebst Sectionsbericht 
einer Kranken folgen lassen, welche den charakteristischen Symptomen- 
eomplex derHemichorea aufwies; diePatientinkam mit progredienterPhthisc 
zu uns und starb an acuter tuberculöser Meningitis. Ob diese Ilemi- 
chorea nun klinisch eine posthemiplegische war, ist nicht sicher zu sagen, 
da die Kranke stets und bestimmt behauptete, niemals gelähmt gewesen 
zu sein, sondern dass eine plötzlich während der Mahlzeit auftretende 
schleudernde Bewegung ihres linken Armes den 15 Jahre lang an¬ 
dauernden Krankheitszustand eingeleitet habe. Es scheint uns eher be¬ 
rechtigt, hier anzunehmen, dass die Hemiehorea an Stelle der Hemi¬ 
plegie aufgetreten sei. 

Ferner weicht unser Fall von den gewöhnlichen durch das Fehlen 
der Hemianästhesie ab, welche sogar durch eine leichte Erhöhung der 
Empfindlichkeit für Tast- und Schmerzemplindung ersetzt ist. 

Was den anatomischen Befund anlangt, so spricht er eher zu Gunsten 
der Anschauung, dass eine Läsion der grossen, grauen Kerne, insbeson¬ 
dere des Thalamus opticus, die Hemiehorea hervorruft. Druck auf 
gewisse Bündel der Pyramidenfasern kann nicht angenommen werden, 
da der Herd in unserem Falle nicht direct an Pyramidenfasern heran¬ 
reicht. Gegen eine rein functioneile Störung der Pyramidenfasern oder 
einzelner Bündel derselben, bei völligem Intaotsein der Rückenmarks¬ 
pyramidenstränge, spricht nach unserer Ansicht die lange Dauer der 
Erkrankung in unserem Falle (15 Jahre). 

Meine Kranke starb an meningitis tuberculosa, die sich neben der 
seit längerer Zeit entwickelten Lungentuberculose erst wenige Tage vor 
dem Tode bemerkbar machte. Die der Meningitis tuberculosa angehörigen 
Veränderungen kommen selbstverständlich für die Hemiehorea nicht in 
Betracht; es kann vielmehr kaum einem Zweifel unterliegen, dass diese 
auf den alten apoplektischen Herd (apoplektisehc Cyste) zu be¬ 
ziehen ist. 

Krankengeschichte. 

Anamnese: Br. F., ledig, 4M Jahre alt, wurde am 20. November 1002 auf¬ 
genommen, verstarb am 2M. Decemher 1002. 

Familienanamnese ohne Belang. Keine Nerven- noch Lungenkrankheilen in der 
Familie. Zwei gesunde Brüder. 

Fat. war früher stets gesund und kräftig. Mit 28 Jahren will sie plötzlich 
Zucken in dem linken Arm bekommen haben, dann auch in dem linken Bein. Während 
sie beim Abendessen sass, drehte sieh ganz plötzlich, wie sie schilderte, der linke 
Arrn nach aussen; dabei war sie ganz bei Bewusstsein. Seither, d. h. seit 15 Jahren, 
bestellt nun diese zuckende Bewegung, nur im Schlaf hat Fat. Kühe. Wenn sie ver- 
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sucht, den Arm ruhig’ zu halten, so steigert sich die ungeordnete Bewegung noch. 

) Vor zwei Jahren war Bat. wegen dieses Leidens in der psychiatrischen Klinik in Bc- 

J handlung. Seil drei Jahren nun hustet sie viel, leidet auch an Beklemmung. Dabei 

f oft reichlicher, eitriger Auswurf. Auch hat Bat. mehrmals Blut gespieen. 

i Mit 22 Jahren hat sie einen Partus durchgemacht : seit Ostern HH)2 Menopause. 

* Status: Mittelgrosse Person, von ziemlich kräftigem Knochenhau, schwacher 

* Musoulatur und geringem Fettpolster. Kein Oedem, keine Drüsen mit Ausnahme einer 
kleinen harten, rechtsseitigen Cnbitaldriise. Einige kleine, zum Teil pigmentirtc 
Narben auf dem linken Arm. 

Bat. liegt in activer Kückenlage, ziemlich stark dyspnoisch, macht mit dem 
linken Arm und linken Bein continuirlieh choreatische Bewegungen. Auch der Mus- 
culus pectoralis sinister ist in steter rhythmischer Coniraction. Die linke Schulter 

* hängt etwas herunter und nach vorne. Bei den choreatischen Bewegungen wird sehr 
oft die Schulter rhythmisch nach oben und unten verschoben. Die Muskelkraft ist 
beiderseits gleich. Besondere Muskelatrophien nicht vorhanden. Die Wirbelsäule ist 
gerade, keinerlei Druckschmerz. 

Das linke Bein wird in leichter Adduction und Rotation nach innen gehalten. 
Der Präpate]larsehnenreflex ist beiderseits ziemlich normal auslösbar. Der Plantar« 
rellex ist erhöht, besonders links. Kein Fussklonus. Der Tricepssehnenreflex ist 
rechts lebhaft, links nicht auszulösen. 

Namhafte Temperaturditlerenz zwischen links und rechts bestellt nicht. 

Die Sensibilitätsverhältnisse der linken Extremitäten sind folgende: Pinselberüh¬ 
rung wird auf dem linken Arm etwas stärker empfunden wie auf dem rechten, beider- 

* seits lebhaft (Hyperästhesie leichten Grades links»: auf dem Kumpf beiderseits gleich- 
mässige Empfindung. Es zeigt sich darin eine merkwürdige Wirkung der Berührung, 
dass sic an zwei Stellen eine starke Erhöhung der Zuckungen der Glieder hervorruft. 
Diese beiden Stellen sind die Haut über dem linken Arm, Musculus pectoralis und 
Schultergürtel einerseits, über dem linken Bein andererseits. Die Berührung der son¬ 
stigen Kumpfhaut hat keine Zunahme der choreatischen Bewegungen zur Folge. 

Nadelstiche werden gleichmäßig, sehr fein empfunden; ebenfalls gleichmässig, 
wenn sie schmerzhaft sind. 

Temperaturempfindung: Im Allgemeinen lebhaft mit darauffolgender Zuckung, 
wenn kalt applicirt wird. Heiss wird ungleichmäßig, und meistens nur etwas später 
unangenehm empfunden und von einer Zuckung gefolgt. 

Der linke Arm wird ziemlich gestreckt, längs des Kumpfes, gehalten: die Hand 
und die Finger stark llectirt. Die Bewegungen der Hand werden erst deutlich, wenn 
Bat. eine Bewegung ausführen will, z. B. die Hand reichen. Die Bewegungen des 
Armes bestehen in Extension und Flexion, wobei die Extensionsmuseulatur, ins¬ 
besondere der Musculus triceps brachii stralV gespannt ist. Berührt man die Extre¬ 
mität mit einem Pinsel und wiederholt diesen Reiz, z. B. indem man einen Pinsel so 
hält, dass jede Bewegung des Armes ihn streift, so werden die Zuckungen mehr und 
mehr lebhafter und ausgiebiger. Es entsteht dann schliesslich oft eine Extensions- 
contractur, welche längere Zeit anhält. Durch Anwendung ziemlicher Kraft kann 
man nun diesen in Extension befindlichen Vorderarm in !K)° Flexion bringen; dann 
tritt oft die Erscheinung ein, dass nun eine passiv leichter zu überwindende Flexions- 
contractur eintritt, die den Musculus biceps und pectoralis betritTi. Nach einiger Zeit 
weicht diese wieder der Extensionscontractur, dann bleiht aber der Pectoralis noch 
contrahirt und zeigt gelegentlich auch klonische Zuckungen. 

Am linken Bein sind die Bewegungen in der Kühe viel geringer. Das Bein 
wird gerade gehalten, nur der Fuss etwas extendirt. Wenn am Gliede nicht mani- 
pulirt wird oder die Patientin ihr Glied nicht besonders bewegt, liegt das Bein ganz 
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ruhig, nur der Fuss vollführt einige Extensionsbewegungen. Die Bewegungen hören 
während des Schlafes auf. 

Beim Gehen hat Fat. grosse Schwierigkeiten wegen Auftretens choreatischer Be¬ 
wegungen beim Aufsetzen der Fussspitze. Keinerlei Atrophien an den Extremitäten¬ 
muskeln. 

Die Pupillen sind beiderseits gleichweit, reagiren prompt auf Lichteinfall und 
Accoinodation. Es besteht keine Facialisschwäche links. Die Austrittsstelle des N. 
supraorbitalis ist links etwas empfindlicher wie rechts. Lebhafter Gaumenreflex. 

Der Thorax ist von mittlerer Breite. Die Fossae supraclaviculares und die 
Fossa jugularis etwas eingesunken. Die Athmung ist fast gleichmässig beiderseits. 

Lungen: beiderseits vorgeschrittene tuberculösc Infiltrationen. Sputa: viel Tub.- 
Bacillen. Unterleibsorgane: keine Anomalie. 

Im Urin weder Eiweiss noch Zucker, massiger Indicangehalt, keine Diazobenzol- 
reaetion gebend. 


Capsula externa 
Nucleus lentiformis 


Cyste 

Seitenventrikel 
Hinterhaupts lappen 


Horizontalschnitt. 

Die Fat. erhält ein leichtes Ipecacuanhainfus mit etwas phosphorsaurem Codein. 

20. December 1902. Nachdem schon seit einigen Tagen beiderseits fast com- 
plete Pupillenstarrc bestanden, ist Fat. seit heute etwas verworren; beständig wird 
das rechte Auge mit dem Lid verschlossen gehalten. Beim Versuch, den Augendeckel 
zu heben, kneift Pat. das rechte Auge energisch zu; es gelingt nur mit grosser Mühe 
dasselbe einige Minuten offen zu halten. Man sieht dann eine maximal erweiterte, 
auf Licht nicht reagirende rechte Pupille. Die Conjunctiva stark geröthet, nicht sc- 
cernirend. Von Facialis- oder hemiplegischen Erscheinungen rechts nichts nach¬ 
weisbar. Die Fräpatellarsehnenrctlexe sind beiderseits erhalten. 

22. December 1902. Heute früh Status idem; das rechte Auge beständig ge¬ 
schlossen gehalten, nur ist nun auch die linke Pupille maximal erweitert. Pat. ist 
wegen ihres Widerstandes und ihrer Unwilligkeit schwer zu untersuchen. Die cho¬ 
reatischen Bewegungen sind in hohem Grade vorhanden. 

23. December P.KJ2. Heute Morgen plötzlicher Exitus. 
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AUFSCHLÄGER, Beitrag zur Localisation der Hemichorea. 


Sectionsbericht (Prof. Dr. Schmidt): Magere Leiche, rechter Unterschenkel 
etwas dicker als der linke. Die Dura mater ist im Lumbaltheil mit trüber, hellgelber 
Flüssigkeit gefüllt. Im oberen Abschnitt des Rückenmarks sind die weichen Häute 
feucht und trüb. An der Cauda equina ist die Pia mater stark injicirt, einzelne 
Nervenstämmc an der Oberfläche ganz leicht höckerig. Auf Durchschnitten des 
Rückenmarks keinerlei Asymmetrien. Die graue Substanz ist etwas blass, die weisse 
nicht stärker injicirt, im Ganzen etwas transparent. Nirgends sind Stränge be¬ 
sonders gefärbt. Der Schädel ist verlängert, schwer. An den Scheitelbeinen dünne 
Stollen, links stärker als rechts. Die Windungen sind nicht abgeplattet. An der llirn- 
basis etwa 1 TheelötTel schwach getrübte Flüssigkeit. Der rechte Nervus oculomoto- 
rius ist an der Aussenlläche intensiv geröthet, der linke kaum. Ferner ist die Unter- 
lläche der Brücke und der Medulla oblongata bis Ende der Oliven stark geröthet, 
und weiter findet sich hämorrhagische Röthung lateral von der Wurzel des linken 
Tractus olfactorius. In der Tiefe der Fossa Sy 1 vii sinistra ist die Pia mater feucht 
und leicht geröthet, scheint feinkörnig und sammtartig. Deutliche Knötchen grauer 
Beschaffenheit sind nur an der Oberfläche der Arterien zu erkennen. Linke Hälfte 
derselbe Befund. An der Basaloberlläche des linken Schläfenlappens über der Basis 
des Gyrus uncinatus deutlich graue, auch leichte gelbliche Knötchen in Pia, von da 
ganzer Zug von solchen nach oben an der medialen Fläche des Lappens längs zweier 
Sulei. An der Oberfläche der Grosshirnstiele sind die weichen Häute geröthet, an 
der Substanz der Stiele nichts Besonderes wahrzunehmen. Leichte Wölbung beider 
Seitenventrikel, darin etwas reichliche schwach getrübte Flüssigkeit. Beiderseits 
über dem Kopf des Streifenhügels ist das Ependym fein warzig, rechts lateral be¬ 
steht eine leichte Adhäsion gegen das Ventrikeldach. Das Pulvinar des rechten 
Thalamus opticus ist abgellacht und der hintere Rand nach hinten concav. Die 
Substanz scheint bräunlich durch das Ependym durch. Hier befindet sich auf dem 
Durchschnitt eine spaltförmige Cyste, die nach hinten nicht bis an das Ependym 
reicht, während sie vorne 5 mm unter der Oberfläche in der Substanz des Thalamus 
opticus verläuft. Im Ganzen beträgt ihre Länge hier 3 cm. Die Wand dieser Cysto 
ist aus einer braun pigmentirten Membran gebildet. Das vordere Ende reicht me- 
dianwärts bis 1 cm von der Mittellinie in die Substanz des Thalamus hinein. Hin¬ 
terer Pol in Marksubstanz des Himerhauptslappens, unmittelbar unter dem Ependym. 

Im Uebrigen Gross- und Kleinhirn, sowie in Pons und Medulla oblongata keine 
Herde. 

Sternum und Rippenknorpel mit Lungen und Herzbeutel verwachsen, desgleichen 
Lungen mit Zwerchfell. Die linke Lunge ist auch seitlich und hinten adhärent. 
Das Heiz ist von mittlerer Grösse, die Klappen zart und durchgängig. Der linke 
Ventrikel etwas weit, seine Wand sehr dünn; keine Herde darin. 

L eber dem rechten Arvknorpel zwei Geschwüre, die itrs Stimmband auslaufen. 

Im linken Oberlappen eine fast gänseeigrossc Caverne, im rechten einige käsige 
Herde. Auch hier einzelne geschrumpfte Lymphdrüsen. Im ersten Avterienast des 
linken Unterlappens eine Thrombose. Milz steif, im Gewebe einzelne grosse Knöt¬ 
chen, nicht prominent. An der Oberfläche der linken Niere zwei narbige Einzie¬ 
hungen, welche nicht bis zur Marksubstanz reichen. Ausserdem an der Oberfläche 
viele verwachsene graue Punkte. Ebenso, aber nicht so reichlich, an der rechten Niere. 

Im Leberparenchym keine Herde. Sonstige Befunde ohne Besonderheiten. 

Diagnose: Alte Cyste (von Apoplexie herrührend) im rechten Thalamus op¬ 
ticus. Lungentubereulose. Acute Meningitis tuberoulosa. 
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Aus der 1. niediciiiisclien Universitätsklinik zu Merlin. 

(Director: Geh.-Ratli Prof. Dr. L. v. Leyden.) 

beitrag zur Pathologie und Therapie der Pankreas- 
erkrankungen mit besonderer Berücksichtigung der 

Cysten und Steine. 

Voll 

Privauloecnt Dr. Paul LazarUS, 

\ — i'.TontiMi *ler Klinik. 

(I. Fortsetzung.) 

Der Verletzunjjsmechanisinus und der anatomische Bau 
der posttraumatischen Pankreascysten. 

Unter den Erkrankungen der Bauchspeicheldrüse erweckten 
die eystischen Bildungen ein grösstes klinisches Interesse, zumal sie auf 
dem noch recht unbebauten Gebiete der Pankreastherapie die heilungs- 
fähigste Affcction darstellen. So wurden in den hetzten zwei Jahrzehnten 
an ISO Pankreascysten von Autoren verschiedener Länder beschrieben; 
trotzdem herrscht in den Anschauungen über die Entstehung und Patho¬ 
logie dieser Geschwülste keine Einigkeit. Das strittigste Problem bildet 
die Frage nach dem pathogenetischen Zusammenhänge zwischen Trauma 
und Cystenbildung. Dass eine innige Beziehung zwischen beiden besteht, 
ist wohl ohne Zweifel erwiesen: Körte konnte unter 117 Fällen der 
Literatur 33 mal — 28 pCt. ein Trauma in der Vorgeschichte nachweisen. 
Hierzu gesellen sich unter den in den letzten 4 Jahren veröden!lichten 
Pankreascysten einschliesslich einer vom Autor beobachteten, 8 neue 
Fälle mit traumatischer Aetiologie (Dezman, Lazarus, Lissjanski, 
Payr, Russow, Seefisch, Soubbotic, Takayasu). 

Dieses Zusammentreffen ist um so aulfallender, als das Pankreas 
zu den geschütztesten Organen innerhalb der Bauchhöhle gehört. An 
keiner Stelle grenzt es unmittelbar an die Rumpfdecken; es liegt in dem 
Grenzgebiete des peritonealen und retroperitonealen Raumes, inmitten 
eines Organcomplexes wie ein Kern in der Schale. Leber, Milz und 
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Nieren, Magen, Dünn- und Dickdarm, die llauptstämme des arteriellen, 
venösen, Pfortader- und Lymphsystems, sowie die grossen sympathischen 
Bauchganglien befinden sich in der unmittelbaren Nachbarschaft der 
Drüse. Ausser dieser Deckung Seitens der umgebenden Organe und der 
Weichtheilc bilden die Wirbelsäule und der Rippenbogen das knöcherne 
Schutzgerüst. Trotz dieser centralen Lage und der geringen Angriffs¬ 
fläche, welche das Organ in Folge seiner Kleinheit bietet, spielt das 
Trauma als ätiologischer Factor der Cystenbildung beim Pankreas eine 
weit bedeutsamere Rolle, als bei den anderen drüsigen Bauchorganen, 
die in Folge ihres grösseren Volumens oder ihrer oberflächlicheren Lage 
Verletzungen eher ausgesetzt sind. Die Häufigkeit der traumatischen 
Aetiologie fällt bei der relativen Seltenheit der Pankreaseysten noch mehr 
in die Waagschale. 

Die Frage nach der Natur dieses Zusammenhanges harrt noch einer 
sicheren Lösung. Die Aufgabe der vorliegenden Arbeit besteht darin, den ur¬ 
sächlichen Zusammenhang zwischen Trauma und Cystenbildung experi¬ 
mentell, anatomisch und klinisch klarzustellen. Ls ist einleuchtend, dass 
die Lösung dieser Frage nicht allein für die Pathologie der Cysten¬ 
bildung, sondern auch in praktischer Beziehung, speciell für die Unfall¬ 
pathologie, von Bedeutung ist. Die an Versuchshunden durch Pankreas¬ 
verletzungen (Contusionen, Discision, Zerrung, Compression) erzeugten 
Drüsen Veränderungen lassen sich in folgende Sätze zusammen fassen. 
(Die genauere Schilderung der Versuchsanordnung, sowie der anatomi¬ 
schen und histologischen Pankreasveränderungen nach Verletzungen, desirl. 
die Beschreibung und Abbildung einer experimentell erzeugten Contusions- 
cyste finden sich in meiner demnächst bei A. Hirschwald erscheinenden 
Monographie.) 

Bereits Pankreastraumen von geringer Intensität führen in Folge 
des Gcfässreichthums des Organs und seiner Armuth an Stützgewebe, 
sowie in Folge der Labilität der Drüsenzellen zu Continuitätstrennungen 
des Parenchyms und zu endopankreatischen Blutungen; erstere werden in 
der Regel durch Bindegewebe ersetzt, letztere werden meist unter Hinter¬ 
lassung einer auf den Ort der Verletzung beschränkten Narbe rasch auf¬ 
gesaugt. Doch kann es auch zu einer umschriebenen interstitiellen 
Pankreatitis kommen, wobei das Bindegewebe unter der Driiseneapsel, 
um und in den Läppchen, sowie um die Speichelgänge vermeint wird, 
während das Drüsengewebe verödet. 

Der ursächliche Zusammenhang zwischen Trauma und Cystengenese 
kann ein vierfacher sein. 

1. Narbige Vorgänge in der Wandung der Drüsengänge können zu 
deren Umschnürung und central von der Verengungsstelle zur Secrct- 
stauung führen: auf dem Wege der Stauung können echte mit Epi¬ 
thel ausgekleidete Ret ent i onsey st en zur Ausbildung gelangen. Jm 
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Gegensatz zu diesen auf dem Boden der Pankreasinduration ent¬ 
standenen Stauungscysten stehen die 

2. Erweichungscystoidc, in Folge von Fettgewebsnekrosen. 
Der Saftaustritt aus der Drüsenwunde kann nämlich unter gewissen Um¬ 
ständen zum Absterben des interstitiellen Fettgewebes führen; durch Colli- 
quationsvorgänge im Innern der Nekroseherde erfolgt die Bildung 
eystoider Erweichungshöhlen. 

3. können Cysten auf traumatischer Grundlage entstehen, wenn das 
aus den verletzten Drüsengängen ausgesickerte Secret das Hämatom, 
die Gewebstrümmer und das angrenzende Parenchym verdaut, während 
in der Peripherie die rcaetive Entzündung zur Ausbildung der Cysten¬ 
kapsel führt und die Resorption in Folge indurativer Vorgänge behindert ist. 

4. Pankreasverletzungen, welche mit Ruptur der Kapsel und des 
die Drüse bekleidenden Bauchfells einhergehen, führen zum Austritte von 
Blut und Drüsensaft in den Netzbeutel; durch reaetive Entzündung in 
in der Umgebung dieses Ergusses kommt es zu seiner bindegewebigen 
Abkapselung und zur Ausbildung eines Cvstoids in der Bursa omcntalis. 


Die Aetiologie der traumatischen Pankreascysten. 

In der Vorgeschichte der Pankreascysten finden sich die verschieden¬ 
artigsten Traumen angeführt. Für die Besprechung unserer Frage kommen 
nur die subcutanen, ohne Beschädigung der äusseren Deeken entstandenen 
Verletzungen in Betracht, welche je nach dem Mechanismus der Gewalts¬ 
einwirkung in 2 Gruppen, die direoten und indirecten (durch Contre- 
coup) einzutheilen sind. Aber auch innerhalb dieser Gruppen lassen sich 
je nach Art, Richtung und Intensität der Gewalt mehrere Formen auf¬ 
stellen. Zu den directen Gewalten gehören: 
die Compressionen, 
die Contusionen, 
die Distraetionen. 

Die Compressionen können entweder in der Frontal- oder Sa- 
gittalebene einwirken. In einem Falle meiner Beobachtung handelte 
es sich um eine Quetschung des linken oberen Bauchquadranten zwischen 
zwei Waggon puffern. Der Puffer eines in langsamer Bewegung befind¬ 
lichen Lastwaggons griff an der linken Brusthälfte hinten unten und an 
der Lendengegend ca. 3 Querfinger von der Medianlinie entfernt an, 
während der Puffer eines ruhenden Waggons das linke Epigastrium und 
den linken Rippenbogen zur Angriffsstelle hatte. Die Gewalt wirkte 
somit in der Richtung von rückwärts nach vorne ein und führte wahr¬ 
scheinlich zu einer Zerquetschung der Cauda pancreatis. 

Auch durch die Wirbelsäule hindurch können sich Gewalteinwirkungen 
auf das Pankreas fort pflanzen. 

14 * 
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Kinem lsjiihr. Manne fiel ein auf <iiT Kante stehendor Schlitten auf die Wirbel¬ 
säule, worauf eine Cieschwulst im linken Ilvpocliondrium auftrat. Bei der Operation 
wurden 200 ccm einer erst wasserhellen, dann milchig trüben und schliesslich leicht 
llockigen, gelbbraunen Flüssigkeit entleert, welche ein saceharificirendes und fett¬ 
spaltendes Ferment enthielt (Schala). 

ln diese Yerletzungsgruppe gehören ferner die Quetschungen durch 
Ceberfahremverden, wobei das Rad entweder tpier über den Rücken 
(Seefisch) oder 411 er über den Leih (Russow) gehen kann. Doch auch 
hei Einwirkung seitlicher Gewalten (Sturz einer Kiste gegen die linke 
Seite, während auf der rechten Seite eine Säule den Gegendruck aus¬ 
übte, Kraske), ebenso bei Quetschungen des Epigastriums von vorne 
nach rückwärts kann eine Pankreasläsion erfolgen. 

Bei den Compressioncn handelt es sieh somit um eine bipolare Ein¬ 
wirkung der Gewalt, welche entweder in beiden Richtungen ansetzt 
(z. B. Quetschung zwischen zwei sich gegen einander bewegenden 
Puffern) oder nur in einer (Quetschung zwischen Boden und Wagenradi. 

Im Gegensätze zu diesem Yerlctzungsmechanismus handelt es sich 
bei den Contusionen um eine unipolare Gewalteinwirkung. In der 
Regel sind es StOsse oder Schläge ins Epigastrium oder in den linken 
oberen Bauchquadranten. So finden sich in der Literatur verzeichnet: 
Deichselstoss ins Epigastrium (Dez mann), Hufschlag ins Abdomen 
(Ziegler) oder in die rechte Bauchseite (Lissjanski); Faustschläge. 
Fusstritte und dergl. heftige StOsse (le Dentu, Treiburg, Pitt und 
Jacobson, Steele, Takayasu). Bei Tilger war es eine Kaminfeger¬ 
kugel, die aufs Epigastrium gefallen war, hei Cushing’s ein Brett, das 
durch eine Kreissäge mit aller Gewalt gegen die obere Bauchhälfte ge¬ 
schleudert wurde. In KulenkampfVs Falle, dem ersten unter den 
veröffentlichten traumatischen Cysten (1882) erfolgte die Contusion durch 
mehrere Stösse einer abrollenden Winde, welche im Epigastrium ansetzten 
und den Körper mehrmals emporschleuderten. Es kann aber auch der 
Körper den bewegten Theil darstellen z. B. Fall auf den Bock (Ka- 
rewski, Fall 11) oder Sturz aufs Epigastrium (Payr, ein 19jähriger 
Radfahrer stürzte vornüber und stiess sich dabei die Lenkstange in die 
Magengrube). 

ln die Gruppe der Coniusionscysten sind auch jene Fälle zu rechnen, 
welche durch häufig wiederholte „chronische Traumen“ von geringer 
Intensität veranlasst werden. Hierher gehören die Fälle von Lind 11 er 
(wiederholtes Austern men einer Säge) und energische Bauchmassage 
(Güssenbauer). Diese oft wiederholten mechanischen Reizungen der 
Bauchspeicheldrüse führen wahrscheinlich zu einer chronisch indurirenden 
Entzündung, auf deren Boden sich dann die bekannte Reihenfolge: Ab¬ 
schnürung von Drüsengängen, Saftstauung, Eetasirung und Retenfions- 
cystenbildimg abspielt. 
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Die dritte Gruppe bilden die Distractionen des Pankreas. Kraske 
beschrieb einen hierher gehörenden instruetiven Fall. 

Hin Bahnhofsarbeiter wurde durch eine schwere Kiste, die auf seine linke Seite 
fiel, gegen eine Säule gedrückt und liel dabei zu Boden. Unmittelbar darauf konnte 
eine Dämpfung in der rechten Unterbauch.seite nachgewiesen werden, welche Kraske 
auf ein Blutextravasat bezog. Am f>. Page trat unter den Zeichen einer erneuten 
Blutung ein charakteristisches Symptom auf: Kino Dämpfung unterhalb des Magens. 
Diese charakteristische Kocalisation wies auf das Pankreas als die Duelle der Blutung 
hin. Unmittelbar nach der Verletzung musste das Blut durch das Foramen Winslowii 
in das Uavum periumeii gellussen sein; dann sistirte die Blutung und als sie wieder 
auftrat, konnte sie durch das mittlerweile verklebte Foramen Winslowii nicht mehr 
ablliessen, sondern sammelte sich im Netzbeutel an und drängle sich zwischen Magen 
und Duercolon vor. Der Kranke starb am nächsten Tage. Die Obduction bestätigte 
die Richtigkeit der von Kraske gestellten Diagnosse. Hinter dem Mesocolon lag ein 
mit Blut gefüllter .Sack; das Pankreas war vor dem Wirbelsäulenvorsprunge quer 
durehrissen. Nach KraskeNs Vorstellung wurde die Drüse durch die seitlich und 
nach hinten wirkende Compression der unteren Bi iMpartien vermittelst ihrer 
Anheftungen am Kopf und Schwänzende überdehnt und dadurch gerade über 
dem unnachgiebigen Vorsprunge der Wirbelsäule quer durehrissen. Auch nach 
meinem Dafürhalten spricht der beschriebene anatomische Befund für eine Zerreissung 
und nicht für eine Contusiun des Pankreas. Die Gewalt hat entfernt von der Kuptur- 
stelle angegriffen und die Milz sarnmt dem mit ihr zusammenhängenden Pankreas¬ 
schweife nach links und rückwärts bewegt, wobei das Pankreas über dem Hypo- 
mochlion der Wirbelsäule quer abgerissen wurde. 

Als ätiologisches Moment der Pankreascysten ist auch der Brecli- 
aet genannt worden. Aus der älteren Literatur existirt eine Beobachtung 
von Cavalier (Obs. sur les lesions du diaphragma Paris 1804), welcher 
bei einem Manne auf ein starkes Brechmittel Krämpfe und nach wenigen 
Augenblicken den Tod cintreten sah. Es fand sich eine Zerreissung des 
Zwerchfelles; ein Theil des Netzes, des Dickdarms und des Pankreas 
waren in die linke Bauchhöhle gedrungen. Einige Pankreasgefässe waren 
zerrissen und hatten ein Extravasat zur Folge gehabt. 

Es ist einleuchtend, dass es bei Zwerehfellersrhiitlerungen und bei 
heftigen Contractioncn des Magens und Duodenums (galliges Erbrechen) 
zu Zerrungen des in die Duodenumschlinge eingebetteten Pankreaskopfes 
kommen kann. Falls der übrige Drüsentheil in Folge von Ver¬ 
wachsungen mit seiner Umgebung diesen Zerrungen nicht nachgiebt, so 
erfolgen möglicher Weise durch die Ueberdehnung der Drüse Parenchym- 
einrisse und Blutungen. Die physiologischen und pathologischen Ver¬ 
wachsungen des Pankreas finden sich bereits auf Seite 101 erwähnt. 
Möglicher Weise ist auch das mitunter beobachtete Auftreten von acuten 
Pankreasentzündungen oder von Cysten in der Gravidität auf derartige 
„innere Traumen“ in Folge des Brcchactes zurückzuführen. 

Die zweite Hauptgruppe bilden die Pankreasverletzungen durch in- 
di recte Gewalt, wie sie vor Allein durch den Sturz von der Höhe 
dargestellt wird, ln der Vorgeschichte der zu dieser Gruppe gehörenden 
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Cysten finden sich folgende Insulte angegeben: Sturz vom 1. Stockwerke 
(Scbwartz) oder vom Pferde (Littlewood, Schnitzler, Fcngcr) oder 
Sturz auf den linken Rippenbogen (du Barry) oder Fall auf die linke 
Bauchseite, wobei ein schwerer Körper den Rücken traf (Senn). Die 
letztgenannten zwei Fälle sind mit Contusionen bezw. Compressiomm 
combinirt. Auch das Heben eines schweren Tisches wurde als ätio¬ 
logisches Moment angegeben (La ns down); auch hierbei lässt sich die 
Grenze zwischen directer und indireeter Gewalteinwirkung nicht ziehen. 
In Karcwski’s erstem Falle findet sich ein Sturz vom Wagen, bei 
Riegner ein Sturz mit der umfallenden Leiter in der Vorgeschichte der 
Cyste. 

Bei diesen indirecten Gewalteinwirkungen handelt es sich gewöhnlich 
um Zerreissungen des Pankreas an der Grenze des Caput gegen das 
Corpus. Der Pankreaskopf ist nämlich eng mit dem Duodenum vor¬ 
wachsen und mit demselben an der hinteren Rumpfwand fixirt. Die 
Helft linie des Mesocolon transversum verläuft längs des unteren 
Drüsenrandes von der Flexura coli lienalis, oben und vor der Flexura 
duodeno-jejunalis bis zur Flexura hepatica. Beim Sturze von der Höhe 
kann das gefüllte Colon transversum nach dem Gesetze der Schwere 
die Tendenz zum Abwärtssinken erhalten. Es kommt daher zu einer 
Zerrung des Mesocolon transversum, welche sich an seiner Ansatz- 
steile am Corpus und der Cauda panercatis geltend machen muss. Dazu 
gesellt sich der im gleichen Sinne wirkende Zug der Milz, welche mit 
der häufig beweglichen Cauda pancreatis ligamentös verbunden ist und 
beim Sturze des Körpers gleichfalls nach abwärts mitgerissen werden 
kann. Auf diese Weise können Zerrungen, selbst Zerreissungen des 
Organs an der Grenze des beweglichen gegen den fixirten Thcil oder an 
der Kreuzungsstelle des Mesocolon transversum mit dem Duodenum er¬ 
folgen. Mit dieser Auffassung stimmt die Thatsache überein, dass 
auch der Dünndarm meistens an der Grenze des fixen in den beweg¬ 
lichen Theil (Flexura duodeno-jejunalis) einzurcissen pllegt. 

Von den übrigen ätiologischen Momenten sind noch das Alter und 
das Geschlecht der Patienten hervorzuheben. In der Statistik sänimt- 
lieher Verletzungen stellen das männliche Geschlecht und das jugendliche 
Alter das grösste Contingent dar. Dieses Verhältniss wiederholt sich 
in der Aetiologie der Pankrasverletzungen; auffallend häufig finden 
sich dieselben im Knabenalter verzeichnet. Mechanische Einwirkungen 
pflanzen sich durch den jugendlich elastischen Rumpf viel besser nach 
innen fort, als durch den resistenzfähigen des Erwachsenen; auch setzen 
sich Knaben erfalirungsgemäss häufiger Verletzungen aus als Mädchen. 
Traumatische Pankreascysten bei Knaben sind in der Literatur keine 
Seltenheit. Unter den Verletzungen seien unter Anderem genannt: TTuf- 
t ritt- in die rechte Bauchseite eines 11jährigen Knaben ( L issj a n s k i). 
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l eberfahren eines 11 bezw. 1*2 jährigen Knaben (Russow bezw. See¬ 
fisch), Deichselstoss ins Epigastrium eines 12jähr. Knaben (Dezmann), 
Sturz eines 8jähr. Knaben vom Pferde iFcnger). Möglicherweise ist 
die Empfindlichkeit des Pankreas jugendlicher Individuen erhöht; 
auch an den jüngeren meiner Yersurhslmnde traten bereits nach geringen 
Zerrungen der Drüse kleine Einrisse und Blutungen auf. 

Unter den prädisponirenden Momenten spielen ferner eine grosse 
Rolle die Verdauungsphase und bereits vorher bestehende Drüsenerkran¬ 
kungen. Beide steigern die Verwundbarkeit des Organs. 

ln der Verdau ungsperi ode erfolgt eine reberllutung der Drüse 
mit Blut und Lymphe. Dazu gesellt sieh dr wahrend der Verduungs- 
periode ei nt ret ende' Yolumszunahme und Resistcnzahnahme des Organs. 
Bekanntlich ändert hierbei die Pankreaszelle ihre Form, Structur und 
ihr Volumen, das Yerhältniss zwischen der Aussen- und Innenzone, 
sowie die Kernlagerung erfahren einen Wechsel. Ferner wird ein 
gefüllter Magen oder Darm Erschütterungen besser fortleiten, als 
ein leerer. Am gefährdetsien ist jener Drüsentheil, welcher der 
Wirbelsäule aufliegt und daher nirgends ausweiehen kann. Auch ex¬ 
perimentell liess sich feststellen, dass die auf ein Ele\atorium geladenen 
Driisentheile durch die gleichen Insulte erheblicher verletzt wurden, als 
die auf den Weicht heilen ruhenden. In der Literatur findet sich dieser 
Verletzungsmechanismus durch einen von Yi 11 iere veröfTentJichten Fall 
beglaubigt. Ein 20jähriger Mann erhielt kurz nach der Mahlzeit durch 
einen Maschinenllügel einen Schlag aufs Abdomen; bereits am nächsten 
Tage trat eine Yorwülbung in der Magengegend auf. Der Kranke wurde 
laparotomirt, wobei unter der Leber ein Bluterguss von 300 g gefunden 
wurde; am nächsten Tage erfolgte der Exitus. Bei der Obduetion zeigte 
sich ein kleiner Einriss in der Milz, das Pankreas war hingegen in seiner 
Mitte total wie mit einem Messer glatt durchtrennt Alle übrigen Organe 
waren intact. 

Ein erkranktes Pankreas ist verwundbarer als ein ge¬ 
sundes. Es verdient ferner hervorgehoben zu werden, dass Pankreas¬ 
blutungen bei gewissen Drüsenerkrankungen, auch ohne vorangegangene 
Verletzung entstehen und in Bluteysten umgewandelt werden können. 
Stauungen, Entzündungen und Nekrosen können die (.i rund läge der¬ 
artiger, nicht traumatischer Pankreasblutungen bilden. Die verschiedensten 
Arten der Stauungshyperämie können selbst zu ausgedehnten Pan¬ 
kreasblutungen führen; so wurden die letzteren bei incompensirten Herz¬ 
fehlern (Kollmann), bei Stauungen im Pfortaderkreislaufe und bei 
Emphysem (Gerhardt) beobachtet. Pankreasblutungen können ferner 
als Folgen der Degeneration der Gelasswände bei lnfectionskrankheiten 
und hochgradigen Anämien auftreten, desgleichen bei Embolien der Pan¬ 
kreasarterien (Moll irre), bei der hämorrhagischen Diät liest 1 , hei den hämor- 
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rhagischen Formen der acuten Exantheme (Eichhorst) und schliesslich auch 
während der Gravidität und im Wochenbette. Noch häufiger treten 
Blutungen in einem bereits vorher erkrankten Pankreas auf; diese 
Blutungen sind entweder auf eine Miterkrankung der Gefässwände z. B. 
bei der fettigen Entartung, bei Eiterungen und penetrirenden Geschwülsten 
oder auf die Gefässarrosion Seitens des Sccretes (Trypsin) zurückzu¬ 
führen. Auf der Verfettung und Verkalkung der Gefässwände (Ent- 
arteriitis deformans) beruhen die Pankreasblutungen bei Alkoholikern, 
Luetikern und alten Personen. Der Gefässreichthum des Pankreas und 
seine Armuth an Stützgewebc, der häufige Wechsel der Gefässfüllung in 
der Respirations- und besonders in der Verdauungsphase, die rasche Auf¬ 
lösung der Pankreasarterien in kleine Gefässe bei der mächtigen Pulsation 
der Aorta begünstigen den Eintritt von Blutungen. Dieselben können 
entweder wie die Gehirnapoplexien zum plötzlichen Tode führen oder 
unter Hinterlassung einer apoplektisehen Narbe bezw. Cyste ausheilen. 
Stieda hat bei einer an eitriger Bronchitis verstorbenen Frau als zu¬ 
fälligen Befund eine fast faustgrosse Cyste im Pankreasschweife entdeckt, 
deren Wand aus derbem Bindegewebe und deren Inhalt aus einem 
Klumpen geronnenen Blutes bestand. Das Driisengewebc war normal. 
Die Entstehung dieser Cyste ist nach Stieda auf Gefässsklerosc zurück¬ 
zuführen. Durch Zcrreissung einer kleinen atheromatösen Arterie kam 
es zu einer geringen Hämorrhagie, welcher im Laufe der Zeit weitere 
Blutungen folgten, in deren Umgebung die reactive Entzündung zur Aus¬ 
bildung der Cystenkapscl führte. Auch bei den von mir anatomisch 
untersuchten Pankreascysten liess sich in drei Fällen ein hoher Grad 
von Arteriosklerose feststellen. Die Sklerosirung erstreckte sich auch in 
die Aeste der Pankreasarterien. Die ätiologischen Factoren der Arterio¬ 
sklerose — Alter, Lues, Alkoholismus — können zur indurativen Pan¬ 
kreatitis mit secundärer Cystenbildung führen. 

Rupturen der sklerotischen Milzarterie können gleichfalls Blu¬ 
tungen in den Netzbeutel oder in das retroperitonealc Gewebe veranlassen. 
Aneurysmatische Erweiterungen der Milzarterie längs der oberen Wand 
einer Pankreascyste wurden auch von mir beobachtet; wahrscheinlich 
gaben Verwachsungen und Schrumpfungen in dem die Cyste und die 
Arterie umgebenden Schwartengewebe die Veranlassung. 

Der bekannte von Seit/ veröffentlichte Fall einer tödtlichen Pan- 
krcasapoplexie ist auf eine luetische Entarteriitis in der Arteria coeliaca 
und auf die Ruptur eines von derselben entspringenden kleinen Pankreas- 
astes zurückzuführen. 

Die traumatischen Cysten der Potatoren beruhen möglicher Weise 
auf ähnlichen prädisponirenden Gefässverändcrungcn. Potatorium findet 
sich in der Vorgeschichte der Pankreascysten von Pitt und Jacobson, 
Tilger, Karewski Fall II und Anderen. Das Säuferpankreas ist gewöhnlich 
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an einer fettigen Entartung der Drüsenzellen, an einer Wucherung des 
interstitiellen Fett- und Bindegewebes und an einer Verfettung und Skle¬ 
rose der Gefässwände erkennbar (Induratio lipomatodes). 

Bei der Beurtheilung derartiger mit Lues, Potatorium, Arterio¬ 
sklerose oder Stauungen complieirtcr „traumatischer“ Pankreascysten ist 
daher grosse Vorsicht geboten, weil bereits geringfügige Insulte (Vomitus 
matutinus, leichte Contusionen, Heben einer schweren Last u. dergl.) zu 
ausgedehnten Hämorrhagien und secundärer Cystenbildung führen können. 
Bei der geringen Sicherheit der Pankreassymptomatologie wird man 
allerdings den Nachweis einer vorher bestandenen Erkrankung schwer 
führen können; selbst eine vor dem Unfall bestandene Glvkosuric weist 
bei den verschiedenen Ursachen des Diabetes auch nur mit Wahrschein¬ 
lichkeit auf eine Erkrankung des Pankreas hin. Die traumatischen 
Pankreascysten sind, so lange noch funetionirendes Drüsengewebe vor¬ 
handen ist, nur ausnahmsweise von Diabetes begleitet; er fehlte sowohl 
bei meiner am Menschen beobachteten als auch am Hunde erzeugten 
traumatischen Pankreascyste, desgl. bei sammtlichen experimentellen Pan- 
kreaseontusionen. 

Von grosser Bedeutung sind ferner die Blutungen im Verlaufe der 
acuten hämorrhagischen Pankreatitis, welche besonders von Orth, Ziegler, 
Fitz, Eich hörst u. A. beschrieben wurden. Diese Blutungen können 
gleichfalls einen grossen Umfang erreichen und in Cvstoide umgcwandelt 
werden. Frerichs beobachtete bereits eine derartige auf dem Boden 
einer hämorrhagischen Pankreatitis und Peripankreatitis entstandene Cyste 
von 300 ccm Inhalt, welche mit Diabetes verlaufen war (1884). Ein zweiter 
auf operativem Wege geheilter Fall wurde von Rasumowsky beschrieben. 

Ein 29jähriger Potator erkrankte plötzlich rnit kolikartigen Schmerzen im Epi- 
gastriurn, woselbst nach 5 Stunden unter C'ollaps und fehlendem Gasabgang eine Vor¬ 
wölbung auftrat. Der Zustand besserte sich in den nächsten Tagen, die Anschwellung 
nahm jedoch zu. Nach 3 Wochen führte R. die Laparotomie aus; er durchtrennte den 
linken Leberlappen mit dem Thermocauter und eröllnetc einen hinter der Leber ge¬ 
legenen kindskopfgrossen Hohlraum, aus dem sich eine dicke, mit Blutgerinnseln und 
grauen Gewebsfetzen vermengte Flüssigkeit ergoss; die Gewebsstückchen erwiesen 
sich histologisch als Pankreasläppchen. Heilung nach ö Wochen. 

Es handelte sich somit in diesem Falle um eine hämorrhagisch 
nekrotisirende Pankreatitis mit Pseudocystenbildung. 

Bei dieser Entzündungsform combiniren sich die entzündliche Hyper¬ 
ämie mit der Erkrankung der Gefässwände und der Corrosionswirkung 
des Pankreassaftes. Nach der Fermenttheorie Hildebrand’s sind die 
Blutungen auf die Gefässwand-Arrosion Seitens des Trypsins und die 
Fettgewebsnekrosen auf die Steapsinwirkung zurückzuluhren l ); andere 

1) Anm. während des Druckes: Neuerdings spricht sich Truhart in einem 
ausgezeichneten Werke (Pankreaspathologie, Thoil I: multiple, abdominale Fettgewehs- 
nekrost*) für die ausschliesslich autodigestive Entstehungsart der Feitgewebsnekruse aus. 


Difitized by 


Gch igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



J\ LAZAlUJS, 


212 

Forscher, in erster Reihe Ponfick. vertreten den Standpunkt der bak¬ 
teriellen Entstehung der Fettgewebsnekrose. Wahrscheinlich kann die¬ 
selbe sowohl auf infeetiöser, als auch autopeptischer Grundlage zu Stande 
kommen, wofür auch die Versuche am Hundepankreas sprechen. Die 
Einspritzung von Bacterium coli (Körte, Verf.) oder von entzündungs¬ 
erregenden Stoffen, z. B. Xylol (Verf.), desgl. von sterilem Pankreassaft 
in das Drüsenparenchym (Verf.) führen zu Fettgewebsnekrosen. In der 
Regel gehen die letzteren mit Blutung und Entzündung einher, worauf 
bereits der Entdecker der Fettgewebsnekrose Baiser (188*2) hingewiesen 
hat. Auch aus derartigen Blutungen in Fettnekroseherde können sich 
nach Ponfick’s Anschauung hämorrhagische Cysten entwickeln. Diese 
Auffassung wird durch die Fälle von Simon und Dressei gestützt. 
Das Pankreas war in den genannten Fällen vergrössert, mit starken 
Blutungen und Fettnekrosen durchsetzt, das Parenchym war mortifieirt 
und von Erweichungshöhlen durchzogen, ln Drcssel's Falle kam es 
sogar zur Bildung kindskopfgrosser, mit geronnenen ßlutmassen durch¬ 
setzter Hohlräume; bei Simon breiteten sich die Erscheinungen auch im 
rctroperitonealen Gewebe aus; oberhalb des Pankreas lag eine grosse 
Blutcyste. Finotti beschrieb eine mit Erfolg operirte Cyste hinter dem 
Magen, welche von einer Nekrose des Pankreasschweifes ihren Ausgang 
genommen hatte. 

Schliesslich sei noch der subcutanen Pankreasverletzu ngen 
gedacht, bei denen es in Folge rasch eintretenden Verblutungstodes nicht 
zur Cystcnbildnng kam. Die häufigste Verletzungsart bildet das Ueber- 
(ahrenwerden; hierher gehören die Fälle von Travers (1827), Stürek 
(1836), Coopcr (1839), Wilks und Moxon (1854), Otis-Dcvergie 
(1864), Besser (1891), Pressel (1895), Kolaczek (1898); ferner finden 
sich in der Literatur verschiedene Contusionen des Epigastriums ange¬ 
führt, Fusstritt in die Magengegend: Jauss (1855), Goldmann (1870), 
Hufschlag in die Magengrube: Lcith-Annandale (1895), Verschüttung: 
Rose (1891), Villiere (1895) s. S. 209, Quetschung zwischen Wagen- 
puffern: Schmidt (1899). Der Tod erfolgte entweder innerhalb der 
ersten Stunden nach der Verletzung oder erst nach mehreren Tagen an 
Nachblutung (acht Tage p. tr. Kolaczeki. Diese Nachblutungen dürften 
auf eine Gefässarrosion durch das aus den erüffneten Drüsengängen aus¬ 
gesickerte Secret zurückzuführen sein. 

Die Drüsenverletzung bestand in theilweiser oder gänzlicher Zer- 
reissung und Blutung in und um das Organ. In Cooper’s Falle war 
das Pankreas „buchstäblich zermalmte 4 : bei Wilks und Moxon war die 
Drüse in ihrer Mitte an der Wirbelsäule vollständig entzwei gerissen: 
Heller berichtet von einer doppelten Zerreissung des Pankreas, welches 
infolge dessen in drei Stücke getrennt war. Aehnlich verhält sich die von 
P. Eden beschriebene doppelte Pankreaszerreissung bei einem 2j. Mädchen. 
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Pankreasverletzungcn sind selten isolirt (Wilks u. Moxon, Wagstaff, 
J auss), meistens mit Ncbenvcrlctzungen der umgebenden Organe verbun¬ 
den, besonders mit Verletzungen der Leber, Milz und Niere, des Magens,Duo¬ 
denums, Quercolon und Netzes; in mehreren Fällen (Travers, Störck, 
Lesser) waren auch der Rippenbogen und die Wirbelsäule mit verletzt. 
Ausser den ausgedehnten Blutungen, welche sich in dem Netzbeutel der Peri¬ 
tonealhöhle und dem retroperitonealen Gewebe ausbreiten können, sind 
auch Fettgewebsnekrosen in und um die Drüse beschrieben worden. 
Die Thatsache, dass nur ein Theil der traumatischen Zerreissungen der 
Bauchspeicheldrüse von Fettgewebsnekrosen gefolgt ist, spricht dafür, 
dass noch andere Ursachen — Infection, Entzündung — bei ihrer Ent¬ 
stehung mitspielen dürften. Sonncnburg-Sarfert haben in einem der¬ 
artigen Falle verschiedene Kokken in den Fettnekroseherden gefunden; 
in einem anderen von Schmidt beobachteten Falle waren die Fett¬ 
nekrosen steril; cs handelte sich um einen 43jährigen Mann, welcher 
mit dem Rumpfe zwischen zwei Waggonpuffern gequetscht worden war. 
Der Patient bot die Erscheinungen des Ileus und wurde am zweiten 
Tage p. tr. laparotomirt, ohne dass sich ein Darm Verschluss auflinden 
Hess. Exitus unmittelbar p. op. Im Mittelstück des Pankreas befanden 
sich oben und unten sagittal verlaufende Einrisse von 1—2 cm Tiefe. 
Der Ductus pancreaticus war vollständig durchtrennt, die Rissöffnung 
klaffte. An der Vorderfläche des Pankreas, ebenso im fettreichen Mesen¬ 
terium und Omentum majus fanden sich multiple Fettgewebsnekrosen, 
in der Bursa omentalis befand sich eine trübe, nicht blutige Flüssig¬ 
keit. Mikroorganismen waren in den Fettnekrosen nicht nachzuweisen. 

Fettgewebsnekrosen nach subcutanen Traumen bestanden ferner in 
den Fällen von Rollestone und Hansemann (Tod durch Ueberfahren), 
Prince und Ganet (Drehen einer Handmühle) und F. Sei borg (Huf¬ 
schlag in die Magengegend); im letzteren Falle erfolgte der Tod sieben 
Wochen p. trauma; es bestanden eine hämorrhagisch gangränöse Pan¬ 
kreatitis mit Nekrose des Fett- und Drüsengewebes, ausserdem Fett¬ 
nekrosen im Netze, sowie eine secundäre eitrige Peritonitis. 

Im Anschluss an Traumen wurden auch Parenchymnekrosen 
(Fester und Fitz 1893, Whitton 1893) und Pankreasabscesse 
(Wandesleben 1845, Rolleston, Fall II, 1892, Stromayer 1900) 
beobachtet. Die Pankreasabscesse sind auf eine secundäre Einwanderung 
von Bakterien in die Drüsenwunde zurückzuführen. In Whittoirs Falle 
erfolgte analog dem bekannten Falle von Sehossbergcr-Chiari eine 
Art Naturheilung durch Ausstossung des verjauchten und sequestrirten 
Pankreas per rectum. 

Die bis jetzt bei den traumatischen Pankreascysten erhobenen Organ¬ 
befunde lassen sich in zwei Gruppen eintheilm: 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Digitized by 


214 


P. LAZARUS, 


1. Die Rupturen, 

2. Die Narben und indurativen Entzündungen. 

Zu den Rupturen gehören die Falle von Kraske, Villiere, Stern 
und Ivolaczck. Stern berichtet von einer 38jährigen Frau, welche 
überfahren wurde und am 8. Tage nach der Verletzung plötzlich colla- 
birte und starb. Bei der Autopsie fand man 2 Liter blutiger Flüssig¬ 
keit in der Bauchhöhle. In der Pankreasgegend befand sich eine kinds¬ 
kopfgrosse Höhle, an deren Hinterwand die mit Blutgerinnseln bedeckte 
Drüse lag; diese war an der Grenze des mittleren und linken Drittels 
fast vollständig schräg durch trennt; keine Fettnekrosen, ln seiner Aetio- 
logie und im Verlaufe ganz ähnlich war der von Kolaczek beobachtete 
Fall. In sämmtliehen Fällen handelte es sich somit um Rupturen, welche 
die Kapsel und den ganzen Querschnitt der Drüse im mittleren Drittel 
durchsetzten und innerhalb 2—8 Tagen zum Verblutungstodc führten. 
Jeder Fall stellt einen anderen Verletzungsmechanismus dar: Comprcssien 
(Stern), Contusion (Villiere) und Distraction (Kraske); in sämmtliehen 
Fällen wurde nur ein bestimmtes Drüsengebiet, der vor der Wirbelsäule 
gelegene Theil getröden. Diese Bevorzugung des Corpus panereatis ist 
in seiner Topographie begründet; der Pankreaskörper liegt rückwärts der 
Wirbelsäule auf und befindet sich in der Nähe zahlreicher arterieller und 
venöser Gefässstämme; die oberen vorderen Partien des Corpus p., 
welche den Krümmungsscheitel der kleinen Mageneurvatur überragen, 
werden häufig nur durch das kleine Netz von der vorderen ßauchwand 
geschieden. Körte und Benda fanden unter 30 Leichen 10 mal das 
Pankreas an einzelnen Stellen nur vom kleinen Netz bedeckt; bei Er- 
schladungszuständen desselben (Gastroptosis) desgl. bei der Schrumpf¬ 
leber wächst die Ausdehnung dieser Drüsenpartien und damit auch die 
Gefahr ihrer Verletzung. Am meisten exponirt ist jener Theil des Cor¬ 
pus panereatis, welcher der Convexität der Wirbelsäule anliegt, während 
die anderen Drüsemheile ringsum von den benachbarten Organen besser 
geschützt werden. Die durch indirecte Gewalt entstehenden Drüsen¬ 
rupturen erfolgen gleichfalls meist im Pankreaskörper; gewöhnlich an 
der Grenze der Duodenal- und Mesucolonanheftung. 

Die Rupturen der Drüse und ihrer Kapsel führen je nach der Lage 
des Risses an der Rück- oder Vorderiläehe zu Blutungen und Saftaus¬ 
tritt ins retroperitoneale Gewebe oder in den Netzbeutel. Bei totaler 
Ruptur breiten sich die Blutung und der Safterguss nach dem Orte des 
geringeren Widerstandes d. i. der Bursa omentalis aus. Die anatomische 
Gestaltung des Netzbeutels, dessen einzige OefTnung (Foramen Winslowii) 
sich rechts oben und vor dem Pankreas befindet, bringt es mit sich, 
dass Ergüsse erst dann den Netzbeutel verlassen können, wenn ihr Niveau 
dir Höhe der Ausllussöffnung erreicht, was sowohl in aufrechter Stellung, 
als auch in Rückenlage nur bei grösseren Flüssigkeitsansammlungen der 
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Fall ist. Diese erheblicheren Ergüsse entleeren sich durch die genannte 
Communicationsöffnung in das freie Cavum peritonei, sammeln sich in 
den abhängigen Seitenpartien oder in den Fossis iliac-is an und führen 
meist durch innere. Verblutung zum Tode. So fanden sich in den Fällen 
von Stern und Kolaczek 2 Lit. blutiger Flüssigkeit in der Bauchhöhle 
und in der Gegend des rupturirten Pankreas eine kindskopfgrosse, mit 
Blutgerinnsel erfüllte Höhle, welche bei Kolaczek durch ein rundes 
Loch im Ligamentum gastrocolicum mit dem Bauchfellraum commu- 
nicirte. 

Bei schon vorher bestandenen Verlöthungen in der Bursa omentalis 
wird bereits eine geringere Blutmenge die Höhe des Foramen epiploicum 
erreichen und sich thcilweise in die freie Bauchhöhle entleeren können. 
Die genannte Oeffnung kann secundär durch entzündliche Vorgänge ver¬ 
schlossen werden, wodurch der in der Bursa befindliche Blut- und Saft¬ 
erguss abgekapselt wird (Kraskei. Falls nicht der Verblutungstod 
ein tritt, gestaltet sich der weitere Verlauf derartiger Hacmatome des 
Pankreas und der Bursa omentalis in der Regel folgendermaassen: 
Das während der Gerinnung ausgeschiedene Serum wird rasch aufgesaugt, 
der übrig bleibende Theil des Blutkuchens wird durch das aus den er- 
öffneten Drüsengängen aussickernde Sccret verflüssigt, während die reak¬ 
tive Entzündung in der Umgebung zur Ausbildung der Cystenkapsel 
führt. Bei Verletzungen grösserer Drüsengänge können die Cysten in 
kurzer Zeit rasch anwaehsen. Die blutige Beschaffenheit des Cysten¬ 
inhaltes kann dabei durch die Autodigestion seitens des gestauten Drüsen¬ 
saftes vollständig verloren gehen. Im Einklänge mit dieser Beobachtung 
steht auch der Aufbrauch des tryptischen und fettemulgirenden Ferments 
bei der Verdauung des Fibrins und der Gewebstrümmer, während das 
sacharificirendc Ferment unverbraucht erhalten bleibt; auch in der von 
mir beobachteten traumatischen Pankreascyste am Menschen, desgleichen 
in der experimentell am Hunde erzeugten Cyste war nur das diastatische 
Ferment vorhanden. Erst nach der Entleerung des llaematoms können 
im Fistelseerete alle Pankreasfermente au ft roten. Diese Wahrnehmung 
findet sich auch in folgendem von Dezmann veröffentlichten Fall. 

Lin 12jiii)r. Knabe erlitt einen Deiehselstoss ins Lpigastrium; unmittelbar dar¬ 
nach Blutanswurf, Ohnmacht, Schmerzen und Anschwellen des Leibes. Nach einem 
Monate führte Schwarz die Laparotomie aus; an der Yorderllaehe des Magens befand 
sich eine 2 cm lange Narbe, ferner bestanden noch mehrere intestinale Adhäsionen. 
Ls wurden 7 Liter einer hämorrhagischen Flüssigkeit entlceit. Bereits einen Monat 
nach der ersten Laparotomie trat eine kiiglige (iesehwulst in der oberen Bauchhalfte 
auf; oberhalb der (iesehwulst lag der Magen, unterhalb das L»uereolon. Diagnose: 
Pankreaseysie. Bei der zweiten Laparotomie wuide die Cyste gespalten, wobei 
sich eine klare, alkalisch reagirende Flüssigkeit entleerte, welche alle drei Pankreas- 
ferm ente enthielt. 

Das Trauma halte somit den Magen und das Pankreas verletzt; 
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aus dein letzteren entleerten sieh Blut und Drüsensaft, in den Netz¬ 
beul el und durch das Foramen Winslowii in die freie Bauchhöhle. Nach 
Entleerung des Ergusses blieb noch die innere l ) ankreaslistel bestehen, 
deren reichliches Seeret in den Netzbeutelraum austrat und zur Aus¬ 
bildung der Bursacyste führte. Dieser Fall weist auch darauf hin, dass 
man sieh bei der Operation derartiger hämorrhagischer Ergüsse nicht mit 
der einfachen Spaltung begnügen, sondern auch drainiren soll, falls der 
Verdacht einer Pankreasverletzung besteht. 

Secu ndä re B1u tungen in präexist irende Pan kreascyst en 
nicht traumatischer Entstehungsart sind keine Seltenheit. Unter 1(> von 
Hagen hach zusammengestellten Fällen waren nur 4 ohne Blutbeimen- 
gung. Die Blutungen in das Cysteninnere entstehen entweder durch 
Arrosion der Gefasst* Seitens des Seorets oder nach secundären gering¬ 
fügigen Traumen und sind an der raschen Vergrösserung der (Zysten 
unter den Zeichen der acuten Anämie erkenntlich. 

Auch einfache, nicht mit Pankreasverletzungen complicirtc Xetz- 
beutelblutungen können ein den Pankreascysten ähnliches klinisches Bild 
darbieten. Jede Gefässruptur in der Wandung des Netzbeutels kann zu 
Blutungen in demselben führen. Hierher gehören die Verletzungen von 
Blutgefässen, welche in der hinteren Magen- und Ouercolonwand. im 
Verlaufe des gelassreiehen Ligamentum gastroeolieum oder Mesocolon 
transversum verlaufen, ferner die Verletzungen der Arteria lienalis. Der¬ 
artige Blutungen führen entweder unter den Zeichen der acuten Anämie 
zum Tode oder sie gelangen zum Stillstand und bilden eine im Netzbeutel 
hinter dem Magen und Duercolon gelegene lluctuirende Geschwulst. 

Zum Unterschiede von den Pankreascysten nimmt das Volumen 
dieser reinen Bursa-Hämatome im Laufe der nächsten Wochen nach dem 
Unfälle ab; der Bluterguss im Cavum bursae macht nämlich die gleichen 
Veränderungen durch, wie in anderen serösen Hohlräumen. Das während 
der Gerinnung abgeschiedene Serum kann allmälig aufgesaugt und der 
Blutkuchen durch eine reactive Entzündung in seiner Umgebung abge¬ 
kapselt werden. Pankreascysten traumatischer Entstehung bleiben hin¬ 
gegen entweder an Grösse gleich oder wachsen in Folge der andauernden 
Sccretzufuhr; nur bei offener Verbindung mit einem grösseren Drüsengang 
können sie sich in den Darm entleeren: im Payrschen Falle verschwand 
eine fast kopfgrosse traumatische Pankreascyste dreimal im Verlaufe von 
zwei Monaten unter gleichzeitigem Abgänge diarrhoeischer, mit weiss- 
lichen Flocken vermengter Stuhlgänge. 

Pankreascysten gehen ferner in Folge der Erkrankung der Drüse 
und des stet en Saft Verlustes bezw. der Absperrung des Secretes vom 
Darme gewöhnlich mit erheblicherer Kachexie einher, als die Bursa- 
Hämatome; letztere gelangen ferner nach der Spaltung rascher zur Hei¬ 
lung, während die echten Pankreascysten in Folge der Seoretion aus 
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den eröffneten Drüsengängen drainirt werden müssen und oft erst nach 
monatelanger Secretion ausheilen. 

Die zweite Gruppe umfasst die Endausgänge der Pankreasver¬ 
wundungen: Narben und indurative Entzündungen: Unterbrechungen 
des Pankreasparenchyms werden durch Bindegewebe ohne Regeneration 
des Drüsengewebes ersetzt. In diese Gruppe gehören die Fälle von Mi¬ 
kulicz-Stern (Fall I), M. Ferrand, Paltauf, Soubbotic, Michailow. 
ln dem erstgenannten Falle handelte es sich um einen 37jähr. Bahn¬ 
arbeiter, welcher zwischen zwei Waggonpuffer gerathen war. Mikulicz 
entfernte drei Wochen darnach aus zwei abgesackten Höhlen des Ab¬ 
domens ca. 2V 2 Liter blutiger Flüssigkeit. 5 Monate nachher erfolgte 
der Tod an Pleuritis und chronischer Pneumonie. Die Autopsie ergab 
eine isolirte, ausgeheilte Pankreasverletzung: 2 cm vom caudalen Drüsen¬ 
ende entfernt, befand sich eine, durch die ganze Dicke des Organs 
ziehende, braun gefärbte Narbe. Das Pankreas selbst war ziemlich 
gross und durchweg ungewöhnlich derb. Ausserdem war die linke Colon- 
llexur, die Milz, der obere Theil der linken Niere und der entsprechende 
hintere Abschnitt der Magenwand mit der linken Pankreashälfte durch 
festes, gelb gefärbtes Narbengewebe verwachsen. Diese Adhäsionen 
stellen die Residuen entzündlicher Vorgänge dar, welche wahrscheinlich 
durch das Pankreassekret und durch den Reiz des als Fremdkörper 
wirkenden Blutergusses angeregt wurden. 

Eine hämorrhagisch sklerosirende Pancreatitis nach einem Trauma 
beobachtete M. Ferrand bei einem 39 jähr. Manne, welcher 6 Monate 
nach einer Contusion der Oberbauchgegend zur Section gelangte. In der 
Bauchhöhle befanden sich 2—3 Liter einer blutigen Flüssigkeit; die 
inneren Organe waren gesund bis auf das vergrösserte und schwärzlich 
verfärbte Pankreas, dessen Parenchym blutig infiltrirt und dessen inter¬ 
stitielles Bindegewebe sklerosirt war. Soubotic berichtet gleichfalls von 
einer posttraumatischen, indurativen Pancreatitis, auf deren Boden es 
zur Abschnürung von Drüsengängen und vielfacher Cystenbildung gekommen 
war. Es handelte sich um einen 27 jähr. Pat., welcher 2 Jahre vor der Ope¬ 
ration eine heftige Contusion unter dem linken Hippenbogen erlitten hatte. 

Paltauf beschrieb einen mannskopfgrossen Cystensaek an der 
Vorderflächc des Pankreas unter dem kleinen Netz und dem Magen; das 
Pankreas war schwielig indurirt und die Gänge zu zahlreichen cystischen 
mit Concrementen erfüllten Höhlen erweitert. Der Cystensack eommuni- 
eirte mit 2 Gängen des Pankreas. Auf die offene Verbindung des 
Cystensackes mit dem Gangsystem dürfte das periodische An- und Ab- 
schwdlen mancher Pankreascyslen zurückzuführen sein. 

ln Michailow’s Falle führte die Localisation der Narbe in der 
Umgebung des Ilauptganges zu dessen ()bliteration und nachfolgender 
Ausbildung einer kopfgrossen Cyste. 
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Die beschriebenen anatomischen Befunde stehen in Uebereinstimmung 
mit den experimentellen Erfahrungen. Hier wie dort wurden durch 
Pankreas Verletzungen narbige und indurative Vorgänge hervorgerulen. 
Es ist klar, dass zum Zustandekommen von Stauungscysten auf indu¬ 
rativer Grundlage Monate und Jahre vergehen können, während die vor¬ 
hin beschriebenen peripankreatischen Cystoidc unmittelbar nach dem 
Unfälle zur Entwicklung gelangen. Die anatomische Verschiedenartigkeit 
dieser zwei Formen lässt sich somit auch klinisch an der Länge des 
Intervalls zwischen dem Unfälle und der Cystenbildung erkennen. Bei 
den peripankreatischen Cystoiden hängt dieses Intervall von der Weite der 
erblinden Gelasse und Drüsengänge ab. Die Secretion wird auch nach 
dem Stillstand der Blutung andauern. Bei Verletzung grösserer Aus¬ 
führungsgänge wird der Bursaerguss zum Theile aus Drüsensaft 
bestehen, wofür der von Cushing veröffentlichte Fall ein Beispiel 
giebt. Ein 31 jähr. Mann erlitt ö Stunden nach der Mahlzeit durch ein 
von einer Kreissäge losgeschleudertes Brett eine Contusion der Oberbauch¬ 
gegend. Zwei Worhen darnach war bereits im linken Hypochondrium 
eine grosse Geschwulst aufgetreten, nach deren Spaltung sich zuerst 
klare, wässerige, sodann strohgelbe und schliesslich rüthbraune Flüssig¬ 
keit entleerte. Die Cyste lag hinter dem Colon transversum. An ihrem 
Grunde war das Pankreas zu fühlen. Für die Verletzung eines grösseren 
Drüsenganges sprach auch die Menge des täglich durch die angelegte 
Fistel entleerten Seerets (500— 000 ccm). Auch in den Fällen von 
Lloyd, Martin und Morison, Karewski, Berg und Takayasu sowie 
Verf. betrug das Intervall zwischen Unfall und Cystenbildung nur 10, 
*27, 28, 35 brzw. 3 Tage. 

Im Gegensätze zu diesen primär aufirctenden Cystoiden stehen die sc- 
cundär zur Ausbildung gelangten Retentionscysten, bei denen das Trauma 
lange Zeit zuriickliogt: 3 Jahre (Ri eg n er), 5 Jahre (Flaischlen, Schnitz¬ 
ler), 8 Jahre (Küster). Während dieser langen Zwischenzeit bieten die 
Kranken mitunter die Symptome der chronischen Pancreatitis. Die Ver¬ 
letzung führte zur Entstehung einer endopankreatischen Blutung, welche 
unter Hinterlassung einer Narbe oder einer indurativen Entzündung aufge¬ 
saugt wurde. Die Verbreitung der Bindegewebswucherung in der Wandung 
der Drüsengänge kann zu deren Verschliessung und zur eystisehen Erwei¬ 
terung der central gelegenen Acini führen. Die Drüsenzellen formen sich 
zur epithelialen Innenschichte und das gewucherte interstitielle Bindegewebe 
zur fibrösen Ausscnschirhte der jungen Retentionseyste um. Der histioge- 
nctisehe Zusammenhang zwischen der chronischen interstitiellen Entzündung 
und der Ausbildung der Retenthmseysten wurde in meiner früheren, bereits 
citirlen Arbeit näher besprochen. In aller Kürze sei nur bemerkt, 
dass sich neben der Stauung noch neoplastische Vorgänge abspielen. 
Das Wachsihoin der ursprünglich nur mikroskopischen Cyste ist der 
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sichtbare Ausdruck der Neubildung ^epithelialer und bindegewebiger 
Elemente. 

Zwischen den geschilderten 2 Hauptformen giebt es noch eine 
Hebergangsform, das endopankreatische (’ystoid oder kurz Pankreas- 
cystoid, welches sich von den im anaiomischen Sinne echten Cysten 
durch das Fehlen der epithelialen Innenwand unterscheidet. Diese dritte 
von mir auch experimentell festgestellte Form entsteht durch subkapsu- 
läre Pankreasverletzungen; im Gegensätze zu den |)eripankreatischen 
Cystoiden, bei denen die Drüse summt ihrer Kapsel und ihrer Perito¬ 
nealbekleidung verletzt wird, spielt sich bei dieser Form der ganze Vor¬ 
gang innerhalb der Kapsel ab. Die zeitliche Aufeinanderfolge bei der 
Entstehung dieser endogenen Cystoide ist folgende: Die Zcrreissung der 
Blutgefässe und der Speiehelgängo führt zur Ansammlung von Blut 
und Drüsensaft innerhalb der Kapsel. Das ausgesickerte Secret ver¬ 
daut den Bluterguss, die Gewebstrümmer und das angrenzende Drüsen¬ 
gewebe, während in der Hingebung die reactive Entzündung zur Aus¬ 
bildung der Cystenkapsel führt. Die loridauernde Seerotzufuhr führt weiter¬ 
hin zu allmäliger Vergrossening der Cystoide. Die ausschliesslich binde¬ 
gewebige Beschaffenheit der Wand ist das Erg« bniss der reaetiven kapsu- 
lirenden Entzündung und darin besteht auch histologisch der l’nterschied 
gegenüber den echten Cysten epithelialer Herkunft. Die Pankreascystoide 
sind auch klinisch als Febergangsform zwischen den Cysten und den peri- 
pankreatisehen Cystoiden erkennbar, indem ihr Auftreten erst einige Wochen 
oder Monate nach dem Lnfall erfolgt. Das Intervall ist zu lang für die 
peripankreatisehen Cystoide und zu kurz für die Ausbildung echter Rc- 
tentionseysten. In diese Gruppe wäre auch die von Kulenkampff be¬ 
schriebene Pankreascyste zu rechnen, welche 4 Wochen nach dem Trauma 
als Resistenz im Epigastrium nachzuweisen war und erst im Laufe der 
nächsten vier Monate bis über Mannskopfgrüsse anwuchs. Die Spaltung 
forderte einen Liter wasserklarer Flüssigkeit zu Tage. ln dem Fistel- 
seerete wurden sämmtliehe Pankreasfermente naehgewiesen. Auch im 
Falle IV, s. S. 222, wurde erst 4 Monate nach einer Bauchcontusion das 
Auftreten eines apfelgrossen Pankrease} stoids beobachtet. 

Schliesslich sei noch der verschiedenen Waoh st h u ms w ege d er 
traumatischen Pankreascysten gedacht. Die acuten Ergüsse nach 
penetrirenden Pankrcasverletziingcn werden sich in der Regel in den 
Netzbeutel entleeren. Aus diesem Grunde haben die peripankrea- 
tisclien (Cystoide gewöhnlich die Form und Lage der (Mitfalteten Bursa 
omcntalis: in diese Gruppe der „Species gastroc.olica u gehört auch 
Fall V. Beim Hunde ist das Duercolon noch nicht mit der Netzschürze 
verwachsen, weshalb ainli die fiir den Menschen charakteristische Form 
dos Bursaergus>os experimentell nicht erzielt werden kann. 

Bei den endopankreatischen Cysten und (.'ystoiden, welche zu ihrer Knt- 
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wickluug längere Zeit erfordern. ,können enizündliehe Vorgänge in ihrer 
Umgebung Verlöthungen mit den benachbarten Organen herbeifiihren, wo¬ 
durch der natürliche Ausbreitungsweg in den grossen Netzbeutelraum 
verschlossen wird. Bei sämmtliehen in die Species gastro-hepatica oder 
retroventricularis einzureihenden Pankrease) sten wurden Verwachsungen 
der Cystenwand mit dem Netz oder der hinteren Magenwand und dem 
Darme beobachtet; bei allen Cysten lag das Trauma längere Zeit zurück 
4 Monate Fall IV, 6 Monate Hermann, selbst 5 Jahre Schnitzten. 
Im Fall IV desgl. bei der von mir experimentell erzeugten Pankreas¬ 
cyste war die vordere Cystenwand mit der hinteren Magenwand unab¬ 
lösbar verwachsen. Die subhepatische Form wurde bei den traumati¬ 
schen Pankreascysten noch häufiger beobachtet, als die retroventriculäre; 
sic nimmt ihren Ausgangspunkt von dem, an die Wirbelsäule grenzenden 
und am meisten Traumen ausgesetzten Drüsentheile, s. S. 100. In den 
Fällen von Hermann (Quetschung des Unterleibs), Riegner (Sturz mit 
der umfallenden Leiter), Payr (Sturz aufs Epigastrium) und Schnitzler 
(Sturz vom Pferde) wuchsen die Cysten in den kleinen Netzbeutelraum 
hinein; in den beiden letztgenannten Fällen ragte die Cyste kuppelartig 
aus dem Foramen Winslowii hervor und drängte das hintere Wand¬ 
peritoneum nach vorne. 

Die Ausbreitung traumatischer Cysten in das Gekröse des Qucr- 
colons (Species mesocolica) desgl. in das retroperitonealc Gewebe (Spe¬ 
cies praevertebralis) ist noch nicht beschrieben worden. 

Die traumatischen Pankreascysten lassen sich somit in genetischer, 
anatomischer und klinischer Beziehung in drei Formen scheiden. 

Die peripankrcatischen Cystoide entstehen durch Rupturen 
der Drüse sammt ihrer Kapsel und ihrer Peritonealbekleidung; 
es kommt bei ihnen zu einem Erguss von Blut und Drüsensaft in den 


No. 


Patient 


51 jOhr. Kutscliei 
Karl I,. 


Aetiubgisehe 

Momente 


Symptome 


Potatorium. Yerdauungsbesehwerden seit 14 Monaten. 

Arterioselrrnse SelinuM7.cn in der Fundusgegend, llue- 
tuirender Tumor unter dem linken Rippen¬ 
bogen, Abmagerung. Probepunction er- 
giebt sümmtliche Pankreasfennente. 


II 


äl jiilir. Kaufmann Lues vor T.lahivn. Seit *2 .1,-ihren MagenbesrhvVerden. Sebtnerz- 
llugo L. (iastritis anfalle. Pluctuirender Tumor im Kpi- 

ga>t rium und linken Hypoehondrium. plötz- 
liehes Y<r>eh windm der l’vstr unter Lntleerung wässriger 
Stühle (1) u re Ii b ru e Ii in dm Darm) u. \\ iederanseltwellen 
nach 5 Tagmi: S ee u n dä r b I u t u n g in das (’vsteninnere 
mit naehbdgvndmu Platzen in die freie l>a u e h h ö b I e. 
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Netzbeutel und durch reactive Entzündung in der Umgebung dieses Er¬ 
gusses zu seiner bindegewebigen Abkapselung. Diese Cystoidc kenn¬ 
zeichnen sich durch ihr rasches Auftreten kurze Zeit nach dem Trauma. 

Die endopankrcatischen Cysten und Cystoidc kommen 
durch subkapsuläre Verletzungen der Drüse zu Stande. 

Die echten Cysten entstehen auf dem Boden der Indura¬ 
tion durch Stauung in abgeschnürten Drüsengängen; zwischen dem 
Unfall und der Cystenbildung liegt ein langes Intervall. Die Cystoidc 
unterscheiden sich von den Cysten durch das Fehlen der epithelialen 
Auskleidung; sie entstehen durch die Autodigestion des Blutergusses und 
der Gewebstrümmer seitens des aus den eröffneten Speichelgängen 
aussickcrnden Secrets, während die reactive Entzündung in der Um¬ 
gebung zur Ausbildung der Cystenkapsel führt. 

Klinische Befunde und anatomische Präparate. 

Die in dieser Arbeit verwerteten Kranken- und Operationsgeschichten 
mögen einen weiteren Beitrag zur Pathologie, Diagnostik und Therapie 
der Pankreascysten gewähren. Die Vielgestaltigkeit der Krankheitsbilder 
ist begründet in der Polymorphie der Ursachen, der anatomischen Genese 
und der Wachsthumsart der Pankreascysten. Einige Krankheitsbilder 
konnten durch die anatomische Untersuchung ergänzt werden, wodurch 
eine Klarstellung der Beziehungen zwischen pathologischen Veränderungen 
und Krankheitszeichen ermöglicht wurde. Die Wiedergabe der Kranken¬ 
geschichten und der anatomisch-histologischen Befunde erfolgt unter Hin¬ 
weglassung nebensächlicher Details in meiner demnächst erscheinenden 
Monographie (Verlag von A. Hirschwald). In der folgenden Uebcrsicht 
sind nur die wesentlichsten Merkmale in tabellarischer Form gruppirt. 


Operation Verlauf I Bemerkungen 


K\itus am 2. Tage Obductiunsbel'und: 
post Oper. Haematoma eystieumin 

capsulatum perma^num rc- 
tropcritoneale regiunis pauereatis epigastricae. Be¬ 
rit onitis chronica adhaesiva partialis regiunis epi- 
gastrieae et portalis. Pleuritis levis lihrinosa si- 
nistra, Marasmus universalis. 


Laparotomie: Ilaemorrhagiseher Krguss 
aus einer in den Baueliraum perl*»* 
rirten Pankreascyste (Speeies gaslm- 
C'dieaj. Drainage der Cyste. 


10 * 


K\i t us am 2. Tage 01» d u e t i o n > b e fu n d : 
post oper. Periionit. suppurativa, 

(i an grii n u. Ru p t ur des 
C y s t e n s a e k e s. Aortitis 
luetiea. Thrumbo.su d. Aorta 
descendens. Ildhlenbildung 
im Rückenmark. 


Laparotomie: F i s t e l a n I eg u n g. Spe¬ 
eies gastro-eoliea. feste V*Twaeh>un- 
gen zwischen der hinteren Magenwand 
und der Cyste. 
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Patient 


Aetio logische 
Momente 


III 

äßjähr. 
Comptoir ist 
Conrad M. 

! Icterus (Calarrhu? 
gas tro- duode¬ 
nal i s) vor 

18 Jahren 

IV 

4'2jähr. Bauer 
Sandor K. 

Bauehcontusion 
vor 7 Monaten 

i 

V 

25 j ähr. Waggon - 
verschieber 
Julius M. 

Bauehcontusion 
vor 5 Monaten 

V! 

44 j ähr. 
Taglöhnerin 
Katharina J. 

Puerpei ium 


Symptome 


Seit- 7 Jahren Schmerzen in der Leber¬ 
gegend, seit 5 Jahren Geschwulst, unter 
• lern reeht. Rippenbogen, vor einer Woche 
nach leichtem Trauma Collaps, Zunahme 
der Schmerzen, intermiltirendes Fieber. 


dem rechten Kippenbogen. Appetitlosig- 
keit. Starke Abmagerung. 

Nach dem Trauma peritonit. Erscheinungen 
und An.schwellen des rechten oberen 
Bauchquadranten. Fluctuirender, retro- 
peritoneal gelagerter Tumor. 

Vor 8 Jahren im Anschlüsse an den 
IV. Partus trat ein Tumor im linken 
Hypoehondrium auf, welcher sich seit d< r 
letzten Entbindung vor G Monaten rasch 
vergrößerte. Speeics gastro-colica. 


28 j;ihr. Arbeiters¬ 
gattin Bcttv S. 


44j;ihr. Lehrers¬ 
frau Petronella T. 


4Sjähr. Beamter 
Anton K. 


uerperium 


Seit ' 2 ') Jahren 
leidet Tat. an 
Magenbesehwerd. 
(fast tägliches Er- 
breehen) 

Gastritis acuta 
(Sialangitis?) 


ÖGjahr. Lehrer 
Mathias S. 


Icterus catar- 
rhalis nach Fisch¬ 
vergiftung 


I n t e r in i 11 i re n d c K o I i k a n fä 11 c u. p c - 
ri od i s cli e s An- u. Abs ch w e 11 e n der 
Cyste. Fluctuirender. säuglingskopt- 
grosser 'rumor im linken Ilypoehondrium. 
S t a r k e Ve r s c h i e b I i e h k e i t. 

Seit 8 Monaten krampfartige Sehmerzen 
! in der Oberbauchgegend, Erbrechen, Ah- 
> magerung. Ketropcritoneal gelagerte, un¬ 
deutlich tluetuirende Geschwulst im Epi- 
lind M esogast rin m. 

Seit einem Jahre Lrbreehen, schmerzhaftes 
Spannungsgeluhl in der Magengegend, 
rapide Abmagerung, tluetuirende Ge¬ 
schwulst im linken oberen Bauch*jua- 
drauten, alimentäre Glykosuric. 

■Seit 1 o Jahre krampfart. Schmerzen im 
1 Epigaslrium. Erbrechen, Schüttelfröste. 
Icterus, acholische Stuhlgänge, Kachexie, 
Auftreten eines mannsk**pfgrosson, fluc- 
tuirend. retroperitoiieal. Tumors. 
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Operation Verlauf 


Laparotomie: Incision u. Entleerung Heilung 

der Cyste mit nachfolgender Ein- 
gicssung Nun .lodoformglveerin. Ver¬ 
näh ung und Versenken des 
C y s t e n s a e k e s. 

Laparotomie: Speeies ivtrowntricularis Besserung 

Verwachsungen mit der hinteren .Ma¬ 
genwand: Ineision und Einnä- 
hung der Cyste. 

Laparotomie: HaemorrhagischesCystoid Heilung 

in d«*rHursaomentalis. Speeies gastro- 
eoliea, Incision und Drainage. 

Laparotomie: E\s t irpationsver- Exitus am 1‘2. Tage 

su eh seheitert in Folge der ausgc- post oper. an Darm¬ 
dehnten Verwachsungen der Cyste mit Mutung 

dem Magen, der Vena eava, dem 

Zwerchfell: Kescetion der Cauda 

paner. mit Enterhindudg der Milz- 
gefässe. Exstirpation der Milz. 

ErötYnung des mit der Cyste innig ; 
verwachsenen Magens, Vernähung der 
Magenwunden. Einnähung desCysten- 
saekes und des Pankreasstuiiipfes in 
die Kaiiehwundc. 

Exstirpation der von der i'auda Heilung 

paner. ausgehenden Cyste. 


Mediane Laparotomie: Incision und Heilung 

D ra i n a g e der < ’yste (Speeies gastro- 
coliea). 


Mediane Laparotomie: Ineision, Ent- Heilung 

leerung von 8 Eitern olivengriiner 
Flüssigkeit und mehrerer harter Pan- 
e reo 1 i the n. Fistelanlegung. 

I. Laparotomie (Incision und Drainage Vorühergeh. Besse- 

der Cyste), Abgang von zahlreichen rung nach der I. Ope- 
Pank re a s t e i n e n. rat ion, später Heten- 

II. Laparotomie nach 5 Monaten. (Clio- tionscrscheinungen 

I eey s t-en terostom ie). Pankreas, von Seiten der Pan- 

Choledoehus und tiullenblase in kreasflstel und zuneh- 

Sehwartongewehc eingelagert. mender Icterus, wel¬ 

cher die Vornahme d. 
Il.t»peration indicirte. 
Darnach schwand der 
Icterus.— Dauerlislel. 


Bemerkungen 


Vereiterung und seeundäre 
Blutung in die Cyste nach 
leichter Contusion. 


Traumal isehes Haematom des 
Corpus panereatis. 


Die Punctionslliissigkeit imiI- 
hielt Saeeharum. 


Obd uct ionsbefu n d: 

Clous duodmi rot und. 
cum arrosione arter. gastrn- 
ep I i p I o i r ae, M age n n < * k rose. 
Ausgebreitete Verwachsun¬ 
gen des Cystensaekes mit 
dem Zwerchfell und den 
umgehenden Organen. 


Die grosse Beweglichkeit und 
der intermittirende Verlauf 
der (losch will st veranlassten 
die klinische Diagnose Hv- 
droneplirose. 

Der Cysteninlialt war steril. 


In den Pan h reass t e i n c n 
wurden Fettsäurenadeln u. 
Epitheisehol len gefunden. 


Die Panereolit hen l>e- 
s t a n d e n aus Kalk se i fe n 
und Phosphaten. Pat. 

iniieirte sieh 1 Jahr nach 
der II. Laparotomie lOeern 
einer läproe. Lapislösung 
in d. Pankreastistel, worauf 
unter den Erseheinuugen des 
acuten Diabetes (Panena- 
titis acutaV) der 'Tod im 
Coma erfolgte. 
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Anatomische 


No. 


XI 


XII 


XIII 


XIV 


Patient 


33jähr. Arbeiter¬ 
frau M. 


Todesursache 


Obductionsdiagnose 


Gojühr. 
Pfriind ncrin 
Elisabeth 0. 


Phtliisis pul- Hepatisatio et Broncliltis caseosa ulcerosa 
inonum multiplex, Pleuritis ehren, adhaesiva sin. 

et hvdrofihrinosa dextra. Ulcera larvngis, 
M\ •oearditis et Nephritis parenehym. Ga 
stritis eatarrlialis. 


Carcinom der Care. glandul. supraren. dextr. cum in« 
rechten Neben- tastas. in pleura et puImune dextra. M« - 
niere, Metastasen tastas. in mediastim». l)egen«T. cordi 
im rechten parenelivm. 

Pleuraraum 


42 jiihr. Private 
|j<‘tty II. 


Carcinom der 
rechten Mamma 
multiple M 
st äsen 


jUarc. mammae dext. libros.; Care, meta- 
| stat. sterni, pulmon.. hepatis, glaudwlar. 
da- ; lymphatie. ad portam hepatis. thalami 
uptiei sin. et mcdwllae oblong, 
dext. 


later. 


49 jiihr. Gastwirt h 
Robert S. 


Diabetes mellitus Phthisis pulmonum caseosa sin., ulcerosa 
I dextra. Knduearditis et Endoaortitis 
j chron. Nephritis interstitial. ehren, et 
! recens pareneh. Gastritis. Choleiitliiask 
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Präparate. 


Makrosknp. Befund 


Faust grosse Cyste in der 
(.irgend d. Pankreassehweif. 
Das P. gellt fächerförmig in 
die Cystencajisel über. 
Letztere besteht aus einem 
derberen Aussenhalge und 
einer papierdünnen Inn»*n- 
lainelle. S. Fig. 1. 

Hühnereigrosses ('ystenenii- 
glomerat im Pankreas¬ 
sehweife. Der Puel. W ir- 
sungian. «•ommunieirt mit 
2 Cysten. Atrophie des 
übrig. Driisentheils ( Fig. 2). 


Mannskopfgrosses. 4 1 2 Liter 
fassendes mtih iloetihires 
Cystom derCauda panereat. 
Das Kystom lag zwisehen 
den Blättern des M<*sneo|on 
transvei's. und hatte 74 nn 
Umfang. Die Cauda p. ist 
in die vordere Wand der 
<' y s t e n e a p sei a 11 f ge g a n g e n. 
Verwachsung des Kystuins 
mit dem Duodenum, der I. 
Niere. d<r Vena portae. der 
Vena eava asccndcns, der 
Aorta und ihren Aesten. 
Fig. 3. 

Hydrops rxstieus des Duct. 
Wirsimgianus und seiner 
Seitcnäsle. Sklerose der 
Milz- und Pankreasarterien. 
Die Drüse ist in ein C«m- 
glomcrat von Cysten um¬ 
wandelt, welche mit Sp«*i- 
ehelgängen communieiren. 


Histolog. Befund 


Die Innensehiehte der Cysten- 
wand enthält zahl mein*. I a logge¬ 
st reckte ( ylinderzelIseldiiliehe. 
In die Aiissensehiehte ist nor¬ 
males Pank reasgrwebc einge¬ 
lagert. Auch der übrige1 triisen- 
thoiI ist normal. 


1)ie (Asten sind mit einem ein- 
od. mehrschichtigen, cuhischcn 
oder abgeplatteten Fpitlnl aus¬ 
gekleidet und tragen zahlreiche, 
in das Lumen v«.r>priiigendc, 
epitlud l>ek leidet e F\ereseen/ell. 
A t l*n p ll i e <1 es a C i 11 «’» s e n 
(lew «‘ Im* s. 

ln die Cystenwand sind Driisen- 
räiime und mit (A liuderepithej 
au''ge kleidete Seen ndii re \ sten 
eingelagert. Die Innenwand 
des t Vstoms trägt zahlreiche 
ins Lumen vorspringende. mit 
Cylinderepithcl bekleidete F\- 
ereseenzen. In der Wand des 
<’yst oins lassen sieh ferner 
eystiseh «lilatirteSpeiehelgänge, 
stellenweise R i ind / e I le n i n !i I - 
träte und junges Bindegewebe 
naeliweisen. Chron. indur. Fnt- 
zündung der (’auda panereat. 


\ "IDiiind. Vei iidiüigdes aeinÖsen 
t ie\\ elies ; Wucherung des int«T- 
slit. I)indegrwebe>. \ » rin* 1 1 nmg. 
und e\ st isehc Frweitemng der 
Speiebelgii nge. Die <A stell 
tragen ein eubisehes oder ry- 
Iiii«ir. Fpilhel. /alilreielie Rund- 
zelleninliltrate, partielle* Atro¬ 
phie und Degeneration der 
l.angerhans'sehen Inseln (Fig.4 


Anatom 1 sehe Diagnose 


H e t e n t i o n s e y s t e, wahr¬ 
seh e i n I i e h h e r v o r g e g a n ge n 
aus einem ins Ligam. pan- 
ereatien-lienale verlagerten 
a ecess«> r i sc h e n Pari - 
k rea s. 


(’ ys 1 aden u m a p ar v i -1n - 
ciliar«' caudae panereatis. 
Atn*phia panetvat. 


(' y s t o m a p e r m a g n u m 
m u I t 1 1 o e ii 1 a r. «• a u «I a e 
panereat. Speeies gastrn- 
eolica. Sklerose der Cauda 
panereat. 


Pa n e r e a t i t i s e h ro n i e a 
i n t e r s t i t i a I i s. R o t e n - 
tion s ey s t en. hervorge¬ 
gangen aus «h*n abgeseliniir- 
ton Spciehelgängen: hya¬ 
line De ge ne IUI t i o 11 def 
La n g«* i ha iis's e h•• n 
I 11 se 1 n. 
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Fall XI. Rcten tionscystc aus dem Pankreasschweife. (-/ 3 d. nat. Gr.) 

P. = Corpus pancreatis am Uebergange in die Cauda. Cp. = Cauda pancreatis in 
die Cystenwand eingelagcrt. C.e. = äussere Cystenkapscl. C.i. = innere Cysten¬ 
kapsel. />. U r . = Ductus Wirsungianus. /i.Z. = Arteria lienalis. T r ./. = Vena lienalis. 



Fig. X. 

Fall XII. Cystoma glanduläre parvilocularc caudac pancr. ( 2 / 3 d. nat. Cr.) 
Cp. = Corpus panereat. atrophiei. ]>. 1F. = hintere Wand des Ductus Wirsungianus. 
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Fall XIV. Diabetes mellitus. Pancreatitis chronica interstitial is, Hydrops 
cysticus des Ductus Wirsung. u. seiner Acste. (Der Schnitt entstammt dem 

Corpus panereat.) 

C.Cr. = cystisch erweiterte Spcichelgiinge. B. — interstitielle Bindegcwebswuohorung. 
I). = vermehrte Ductuli. Cap. = Capillaren. F. = Fettzellen. hi. J. = klein¬ 
zellige Infiltration. L. I. = degenerirte Langerhans'schc Insel (Lcitz Obj. 3. De. 1.) 


1) i a g n o s e. 

Den Grundpfeiler der Diagnose bildet der Nachweis einer 
fluctuirenden rctroperitoneal gelagerten Geschwulst, welche 
vom Epigastrium oder dem linken Ilypochondrium .ausge- 
gangen ist und Störungen der Pankreasfunction verursacht. 

Das wesentlichste Merkmal bildet der retroperitonealc Sitz der 
Cyste; er wird an der Lagerung der Geschwulst hinter dem Magen und 
dem Quercolon erkannt. Pankreascysten geben daher einen tvmpaniti- 
schen oder gedämpft tvmpanitischen Schall, ausser wenn durch tiefen 
Plcssimeterdruck die vorgelagerten Därme comprimirt werden. Zur 
sicheren Klarstellung dieser charakteristischen Lagcverhältnissc schreitet 
man an die Aufblähung des leeren Magens und des entleerten Darmes. 
Die Auftreibung mit Luft vermittelst Schlauch und Doppelgebläse ist 
der Kohlensäurcfüllung vermittelst Acid. tartaricum und Natrium bicar- 
bonicum vorzuziehen; durch das erstgenannte Verfahren können der 
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Magen und Darm allmälig lind in regulirbarer Weise ausgedehnt werden, 
wodurch eine schonende und sichere Klarstellung der Lage Verhältnisse 
ermöglicht wird. In zweifelhaften Fällen kann man den Magen und 
auch das Colon mit einer Wismuthlösung füllen und röntgcnographisch 
die (Jeberlagerung der Geschwulst nachweisen; dabei liesse sich die Aus¬ 
dehnung des durch die Cyste mitunter Hach ausgezogenen und stark 
dilatirten Magens erkennen. Je nach der verschiedenen Wachsthums¬ 
richtung der Cyste kann der Magen oberhalb, vor oder auch unterhalb 
der Cyste liegen; das Quercolon kann dementsprechend den oberen oder 
den unteren Pol der Cyste kranzförmig umgürten bezw. schärpenartig 
<|uer über ihre Mitte ziehen. Diese Lageverhältnissc ergeben sich aus 
den früher besprochenen Beziehungen zum Netzbeutel und Mesocolon 
transversum. Am häufigsten nimmt die Cvstc die linke obere Bauch¬ 
hälfte zwischen dem Schwertfortsatz, dem linken Rippenbogen und dem 
Nabel ein; nur selten breitet sie sich rechts von der Mittellinie aus. Der 
Magen bedeckt am häufigsten das obere vordere Cystensegment und das 
Quercolon das untere; ein tympanitischcr Streifen trennt die Cyste von 
der Leber. Die geschilderten Lageverhältnisse und der Nachweis alter- 
nirender Fluctuation bilden das Kriterium für eine in der Bursa omen- 
talis gelegene Flüssigkcitsansammlung. 

Die weitere Aufgabe der Diagnose besteht in dem Nachweise 
der Pankreasstörungen. Es giebt kein einziges pathognomonisches Pan¬ 
kreassymptom; nur aus dem Zusammentreffen einer Reihe von Symptomen 
ist der Schluss auf eine Pankreaserkrankung gerechtfertigt. Für die Dia¬ 
gnose Pankreascyste sprechen 

I. Die Vorerscheinungen. 

Vorangegangene Entzündungen des Magens, des Darms und der 
Bauchspeicheldrüse, Infectionskrankheitcn, insbesondere Typhus abdomi¬ 
nalis, Influenza und Malaria; am häufigsten finden sich in der Vor¬ 
geschichte der Pankreascysten Gastroduodcnalkatarrhe und Untcrleibs- 
trautnen verzeichnet; in 30 pCt. aller Pankreascysten ist ein Trauma 
vorangegangen. Die traumatischen Pankreascysten sind beim männlichen 
Geschleckte zehnmal häufiger als beim weiblichen. 

II. Die Ausfallserscheinungen. 

Diabetes, Fettstühle, mangelhafte Eiweissverdauung. 

UI. Allgemeinerscheinungen. 

Abmagerung, Schmerzanfälle, Anämie, Entkräftung, Broncefürbung 
der Haut und Schleimhäute. 

IV. Erscheinungen von Seite der Cyste. 

Ruckweises Wachsthum, intermittirendes An- und Abschwellen, 
ferner die Nachbarschaftssymptome und zwar vorwiegend Compressions- 
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erscheinungcn von Seite des Magens und Darms, zuweilen aueh des 
Cholcdoclius, Dyspepsie, Obstipation, schmerzhafte Darmperistaltik. 

Die Ausfallssymptome sind bei Pankreascysten selten, da ge¬ 
wöhnlich noch ein functionirendcr Parenchymrest übrig bleibt. Unter 
den Ausfallserscheinungen ist das schwerwiegendste der Diabetes. Diffuse 
Erkrankungen des Pankreas sind eher von Diabetes gefolgt, als um¬ 
schriebene; deshalb tritt der Diabetes bei den meist aus der Cauda her¬ 
vorgehenden Kystomen seltener auf, als bei den Retentionscysten, welche 
auf dem Boden einer diffusen, chronischen Pancreatitis zu Stande kamen. 
Am Menschen kann selbst ein 3 cm langer functionirendcr Drüsenrcst 
zur Erhaltung des Zuckerstoffwechscls genügen (v. Zweifel). Auch die 
vollständige Secrctabspcrrung verursacht keinen Diabetes, solange noch ein 
genügend grosser Drüsenrest functionsfühig erhalten bleibt. 

Bei negativem Ausfall der Zuckerprobe wäre ein Versuch auf ali¬ 
mentäre Glykosurie vorzunehmen, worauf E. Kraus zuerst hingewiesen 
hat. So sicherte im Falle IX erst der positive Ausfall der Alimentärprüfung 
die Diagnose Pankreascyste. Der Pankreasdiabetes gehört gewöhnlich 
zur mageren Form (Diabetc maigre). Die übrigen Ausfallserscheinungen 
(Stcatorrhoe und Azotorrhoe) sind noch seltener und bieten für sich 
allein keine Handhabe für die Diagnose, da auch Erkrankungen der Leber 
und des Darmes ähnliche Störungen bewirken können. 

Werthvolle Schlüsse für die Diagnose Pankreascyste können hin¬ 
gegen aus den Pankreaskoliken und den Schmerzen in der Cystengegend, 
welche bei den Oberbauchcysten anderer Herkunft äusserst selten sind, 
weiterhin aus den Verdauungsstörungen, der Abmagerung, Entkräftung und 
Broncefärbung gezogen werden. Von grossem diagnostischen Wertheist ferner 
der intermittirende Verlauf der Pankreascysten, ihr periodisches An- 
schwcllen unter Kolikanfällen und ihr Abschwellen nach Entleerung diar- 
rhoischer Stuhlgänge. Differentialdiagnostisch kommen dabei Flüssig- 
kcitsansammlungen in der Gallenblase und Hvdronephrosen in Frage 
(s. S. 233 u. 242). 

Von verschiedenen Autoren wurde ferner für Zweifelfälle die Probe- 
punction mittelst der Pravazspritze empfohlen. Die Probepunction 
ist infolge der Vorlagerung des Magens und Darmes, desgleichen infolge 
der reichen Vaseularisation der Cystenwand und der nicht selten eitrigen 
Beschaffenheit des Cystcninhaltes nicht ungefährlich. Bei Verwachsungen 
kann der Magen derart in die Länge gezogen werden, dass die Fest¬ 
stellung seiner Grenzen, selbst nach der Aufblähung erschwert ist. So 
hat z. B. Karewski den Magen angestochen, trotzdem er ihn vor 
der Punction oberhalb der Cyste nachgewiesen. Die Operation stellte 
fest, dass der grösste Thcil des Magens die Cyste überkleidete und 
zwischen ihr und der vorderen Bauch wand ganz platt gedrückt war. 
Blutung in die Cyste nach der Punction wurde von Küster beobachtet; 
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in einem meiner Fälle traten p. p. peritoneale Reizerscheinungen (Kolik¬ 
schmerzen, Erbrechen und leichte Temperatursteigerungen) auf. 

Der Werth der Probepunktion ist ein sehr beschränkter; sic kann 
nur dann die Entscheidung liefern, wenn sämmtliehe 3 Pankrcas- 
ferraente oder mindestens das tryptische und fettemulgirende Ferment 
deutlich vorhanden sind. Gerade die letztgenannten Fermente sind aber 
nur selten im Cystcninhalte zu finden. Am häufigsten wurde das dia- 
statische Ferment, besonders bei den traumatischen Cysten nachgewiesen, 
weil die beiden anderen Fermente bei der Autodigestion der Gewebs¬ 
trümmer und des Fibrins betheiligt sind. Dem diastatischen Ferment 
kann aber keine Beweiskraft zuerkannt werden, da es sich auch 
in Ascitesflüssigkeiten und im Inhalte anderer Abdominalcystcn findet 
(v. Jaksch). Zum Unterschiede von den letzteren wandelt aber das 
diastatische Pankreasferment die Stärke in Maltose um. Es verdient 
ferner hervorgehoben zu werden, dass sich die genannten 3 Fermente, 
desgleichen das glykolytische, in geringen Mengen auch im Blute finden, 
sodass bei hämorrhagischem Cystcninhalte das spurweisc Vorhandensein 
selbst aller Pankreasfermente die Diagnose nicht entscheiden kann. 

Die blutige Beschaffenheit des Cysteninhalts wurde gleichfalls 
als charakteristisch für Pankreascysten angesprochen; der ßlutgehalt 
findet sich wohl häufig bei Pankreascysten, doch kann er auch bei an¬ 
deren Abdominalcysten, besonders Ovarialcysten nach Stieltorsion Vor¬ 
kommen und andererseits bei Pankreascysten traumatischer Entstehung 
fehlen. Körte konnte von 33 posttraumatischen Pankreascysten nicht 
weniger als 13 mit'wasserklaren oder nur leicht gelb-röthlieh gefärbtem 
Inhalte zusammenstellen. Auch bei der von mir am Hundepankreas 
erzeugten Contusionscyste war die ursprünglich hämorrhagische Cysten¬ 
flüssigkeit in eine molkige umwandelt worden, welche zahlreiche Fett¬ 
körnchenzellen enthielt; letztere weisen auf die bei Pankreascysten häu¬ 
figen digestiven Vorgänge hin und können gelegentlich auch bei anderen 
Cysten als Produkte der Epithelverfettung und des Epithelzerfalles Vor¬ 
kommen. 

Die fettemulgirende Eigenschaft wurde von Frcrichs, auch 
in Transsudaten und alkalischen Cystenflüssigkeiten anderer Herkunft in 
geringem Grade nachgewiesen. Neuerdings (1901) hat Yolhard ent¬ 
deckt, dass auch der Magen ein fettspaltendes Ferment producirt. 

Das fibrinverdauende Ferment wurde von mir im Inhalte 
einer Ovarialcyste gefunden. Selbst im Fistelsecretc können die 
Pankreasfermente fehlen, wenn keine Verbindung der Cyste mit den 
Drüsengängen besteht oder die Fermente treten erst viele Tage nach 
der Fistelanlegung (18 Tage p. cp. im Falle Israel) auf, sodass man 
erst nach wiederholter Untersuchung des Fistelsecrets ein Urtheil über 
dessen Herkunft, abgeben kann. 
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Das Ergehniss der Probepunktion hat ferner nicht selten zu Fehl¬ 
diagnosen geführt. Selbst das Fehlen der Pankreasfermente spricht nicht 
gegen Pankreascysten; letztere wurden durch die Obduction sicher ge¬ 
stellt, trotzdem kein einziges Ferment vorhanden war. Andererseits führte 
das Vorhandensein von Harnstoff in dem Falle von Rupprccht-Drey- 
zehner zurDiagnoseHydronephro.se; erst die Operation stellte eine Pan¬ 
kreascyste fest. Auch Hoppe-Seylcr fand im Inhalte von Pankreas¬ 
cysten Harnstoff. Nur reichlichere Mengen von Harnstoff oder Harnsäure 
sprechen für die Diagnose Hydronephrose. Als Gegenstück sei der von 
Starck veröffentlichte Fall erwähnt, bei welchem das Vorhandensein 
der Bous’schen Milch-Biuretreaction zur Diagnose Pankreascyste führte. 
Die Operation ergab hingegen eine rechtseitige Hydronephrose. 

Die Punction der Pankreascysten birgt somit Gefahren in 
sich, denen gegenüber ihre diagnostische Bedeutung entschie¬ 
den zurücktritt; mitunter kann das Ergcbniss der Punction die Dia¬ 
gnose sogar in falsche Bahnen lenken. Bei cystischen Geschwülsten ist 
ohnehin die Operation der einzig mögliche Heilungsweg und in dieser 
Hinsicht ist für die Wahl der Operationsmethode nur die Entscheidung 
nöthig, ob cs sich um eine intraperitoneale, pankreogene oder retroperi- 
toneale Cyste handelt. 

Von den intraperitonealen cystischen Geschwülsten kommen 
in differentialdiagnostischer Beziehung folgende in Betracht: 

1. Cysten und Eehinococcen der Leber, Ektasien der Gallen¬ 
blase; 

II. Cysten der Milz; 

III. Abgesackte perilonitisehe Exsudate; 

IV. Cysten in der Wand des Magens oder Darmes; 

V. Mesenterial- und Chyluscysten; 

VI. Ovarialcysten. 

Cysten und Echinokokken des rechten Leberlappens nehmen 
in der Regel ihren Ausgangspunkt im oberen rechten Bauchquadranten, 
während die Pankreascysten meistens das Mcsogastrium und Epigastrium 
ausfüllen. Leberechinokokken wachsen ferner sehr langsam und können 
ohne erhebliche Schädigung des Allgemeinbefindens einhergehen. Sie 
liegen unmittelbar der Bauchwand an und liefern daher absolut ge¬ 
dämpften Schall und bei Vorhandensein von Tochterblasen Hvdatidcn- 
schwirren; auch die Vorgeschichte weist nicht selten auf eine Echino- 
coccusinfection hin. Die Probepunction ergiebt eine wasserhelle Flüssigkeit, 
welche in chemischer Beziehung Bernsteinsäure, Chloride und im Gegen¬ 
sätze zur Pankreascyste kein Eiweiss enthält; in mikroskopischer Beziehung 
finden sich zuweilen im Sedimente die charakteristischen Membranen oder 
Häkchen des Echinococcus. Schwieriger gestaltet sich die Unterscheidung 
zwischen den evstischen Geschwülsten des linken Leberlappens und den retro* 
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ventriculären Pankreascysten, welche zwischen dem Magen und der Lebet* 
hinter dem kleinen Netz bis zur Zwerchfellkuppe emporwachsen und selbst 
aus dem Foramen epiploicum hervorkommen können. Bei dieser, meistens 
nach Traumen entstehenden Wachsthumsrichtung lässt sich häufig in der 
linken Seitenlage oder in aufrechter Stellung, besonders nach mehreren 
Schritten ein tvmpanitischer Streifen zwischen der Leber und der Pan- 
kreascystc naohweisen; ferner ist die respiratorische Beweglichkeit bei 
den Leberevsten eine erheblichere, als bei den Pankreascysten. Die 
wichtigste Unterlage für die Diagnose der letzteren bildet aber der Nach¬ 
weis der Vorlagerung des Magens; Pankreascysten werden nach der Magen¬ 
aufblähung zurückgedrängt und undeutlicher palpabel, Lebercysten werden 
nach aufwärts gedrängt und dadurch der Palpation zugänglicher. 

Gallenblasencktasien liegen unmittelbar der Bauchwand an und 
zwar an der charakteristischen Stelle rechts vom Aussenrande des M. 
rectus abdominis dexter unter dein rechten Leberlappen. Sie haben ge¬ 
wöhnlich eine birnenförmige Gestalt, lassen sich leicht in die Tiefe 
drücken und kehren hierauf rasch zurück. Sie machen ferner die respi¬ 
ratorischen Bewegungen der Leber mit und sind mitunter auch in seit¬ 
licher Richtung verschieblich. Gallenblasentumoren gehen häufig mit 
starker Druckempfindlichkeit, Icterus und beim Vorhandensein von Chol¬ 
angitis mit Leberschwellung einher. Die Gallenblasenschmerzen strahlen 
nach der Brust oder längs des rechten Rippenbogens nach dem Rücken 
aus. Eine Complieation mit Gallensteinen macht sich durch die charak¬ 
teristischen Kolikanfälle und den Abgang von Steinen geltend. Der 
Icterus kann jedoch fehlen und selbst bei Choledochusversclduss aus- 
bleiben, wenn eine Gallcnblasendarmlistel besteht. Der Magen liegt stets 
unterhalb der Gallenblasenektasie: bei der Colonaufblähung wird die 
Leber gewöhnlich emporgedrängt, mit Ausnahme jener seltenen Fälle, 
bei welchen das Quercolon zwischen der Leber und der vorderen Bauch- 
waml verläuft. Gallenblasencktasien (Hydrops, Empyem) sind bekannt¬ 
lich bei Frauen weitaus häufiger als bei Männern. 

Auch bei den eystisehen Geschwülsten der Milz — Lymph¬ 
angiom, Echinococcus, Erweichungscysten — ist das Hauptaugenmerk 
auf die Topographie zu legen. Die Milzcysten werden im Gegensatz zu 
den Cysten des Pankreasschweifes niemals von Darmschlingen überlagert. 
Der Milztumor verschiebt die Darmschlingen nach rechts und kann sich 
auch vor der Flexura coli lienalis ausbreiten; er liefert daher stets absolut 
gedämpften Klopfton. 

Abgesackte peritonitische Exsudate weisen bereits in ätiolo¬ 
gischer Beziehung auf ihrer, Ausgangsort hin (Wurmfortsatz, Gallenblase, 
Genitalorgane); sie entstellen unter entzündlichen Erscheinungen, Fieber, 
Schmerzen, Erbrechen: sie grenzen ferner unmittelbar an die Rauchwand 
und sind respiratorisch unbeweglich. Sehr schwierig kann sich die Difle- 
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raitkildiagno.se zwischen localisirten Exsudaten im Gefolge einer defor- 
mirenden, insbesondere tubereulösen Peritonitis gestalten. Schrumpfungen 
und Exsudationen können zur Vorlagerung und zu Adhäsionen der Därme 
mit der vorderen Bauchwand und dahinter zur Ausbildung iluctuirender 
Scheintumoren führen. Die Diagnosenstellung ist in diesen Fällen um 
so wichtiger, als sich die Behandlung, der Gang und der Verlauf, sowie 
die Prognose der Operation bei den Pankreascysten wesentlich anders 
verhalten, als bei den abgesackten peritonitischen Exsudaten. Die Schwie¬ 
rigkeiten der Diagnose gehen aus dem folgenden Falle hervor, bei wel¬ 
chem vor der Operation die Diagnose Pankreascyste gestellt wurde. 

Kin 29j;ihr. Tagelöhner, Mathias K., wurde am 20. Januar 1897 in die 11. chir¬ 
urgische Universitätsklinik in Wien aufgenominen. Anamnese: Vor 8 Jahren erlitt 
er während seiner Militärdienstzeit einen Pferdehufschlag mitten auf die Brust, welcher 
ihn durch 5 Tage an’s Bett fesselte, sonst aber keine weiteren Folgen hatte. Ohne 
bekannte Ursache erkrankte er vor 14 Tagen mit Appetitlosigkeit, Au flössen, Druck¬ 
schmerzen in der Magengegend und Schmerzen im übrigen Leibe. Diese Besch werden 
nahmen rasch derartig zu, dass er ausschliesslich flüssige Nahrung und auch diese 
nur esslölVel weise zu sich nehmen konnte. Vor einer Woche bemerkte Patient die 
Volumszunahme des Unterleibes; seit dieser Zeit empfindet er bei seitlichen Rumpf¬ 
bewegungen stechende Schmerzen in den Hypochondrien, auch in der Rückenlage be¬ 
stehen Schmerzen und Druckgefühl. Kr musste daher, um seinen Zustand erträglich 
zu machen, aufrecht sitzen oder stellen. Ibis Aufstossen wurde immer häutiger, die 
Nahrungsaufnahme sank auf ein Minimum. Krbrechen, Fieber oder Icterus sind nie¬ 
mals aufgetreten. Kues negirt. 

Status: Mittelgrosser Mann, Haut und Schleimhaut gut gefärbt, Augen leicht 
halonirt, Zunge trocken, belegt, Lungen. Herz, Leber und Milz bieten keinen patho¬ 
logischen Befund. Das Abdomen ist stark aufgetrieben, besonders in den oberen Par¬ 
tien vom Proc. xiphoides Ins zum Nabel: der letztere ist vom Schwertfortsatz doppelt 
so lang entfernt (1(> cm) als von der Symphyse. Der Bauchumfang in Nabelhöhle 
misst nur 79 cm, während er in der Milte zwischen Nabel und Schwertfortsatz auf 
93 cm ansteigt. Die Percussion ergiebt eine ausgedehnte Dämpfungsligur, welche in 
«juercr Richtung von der rechten vorderen bis zur linken hinteren Axillarlinie und in 
verticaler Richtung beinahe vom l!ippenbog»*n bis zu den PouparUschen Bändern 
reichte. Die Dämpfung war in ihrer ganzen Peripherie allseits vom tyni- 
panitischen Schall umgeben und liess sich daher deutlich von der Milz und Leber 
scheiden: zwischen der letzteren und der Dämpfung befand sich eine 1 Vo-qn er finger¬ 
breite, tympanitische Zone, welche sich bei der Magenaufblähung mittelst Kohlensäure 
oder Luft »lässig vergrosserte und daher dem dislocirten, comprimirten Magen ent¬ 
sprach. Ueher der Symphyse befand sich eine 3-querlingerbraie, gedämpft tympa¬ 
nitische Zone. In der linken Weiche liess sich eine schmale, bis zum Nabel hin- 
zichende, gedämpft tympanitische Zone nachweisen, welche als das vorgedrängte 
Kolon transversum und descendens gedeutet wird. Reetumeingüsse können jedoch 
diese Ansicht nicht sicher stellen. Lagewechsel hat auf die Dämpfungsligur keinen 
Kinfluss. Die Palpation war nur in den oberen Partien etwas schmerzhaft und ergab 
einen grossen kugvligen, deutlich lluctuirenden Tumor. Rectum und Blasenunter¬ 
suchung negativ. Harn concentrirt: specilisclies Gewicht 1,032: tägliche Menge 
schwankte zwischen 3IM) und 700 ccm. KiweUs. Zucker, Aceton und Acetessig<äure 
wurden nicht gefunden: Chloride stark vermeint. Der Stuhl enthielt kein Fett und 
war von normaler Beschati’enheit. Temperatur war normal. 
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28. Januar. Pat. erbricht das Genossene, er kann wegen der heftigen Spannungs¬ 
gefühle im Abdomen nur aufrecht sitzen. 

29. Januar. Magenauswaschung und Klysmen bringen Erleichterung. 

30. Januar. Laparotomie (Operateur Prof. G ussenLauer). Medianschnitt 
vom Nabel bis zwei Ouerlimrer vom Schwertfortsatz. Es lindet sich ein grosser abge¬ 
sackter Erguss einer klaren, serösen Flüssigkeit in der Menge von 3 Litern. Der Magen 
und das Colon transversum sind nach oben, die mit einander verlötheten Dünndärme 
nach abwärts gedrängt und das Netz zu einem harten Klumpen zusammengebacken, 
ln der Serosa allenthalben zahlreiche kleine miliare Knötchen. Etagennaht der Bauch¬ 
decken. Der Verlauf p. op. wurde in den ersten 3 'Lagen durch Bronchitis gestört, 
am 5.Tage traten peritonitisehe Symptome auf, Temperatursteigerung, anhaltendes Er¬ 
brechen, zum Theile kalTeesatzartiger Massen; auch das Exsudat sammelte sich 
wieder an und sickerte durch die Wundränder heraus. Zwei Wochen p. op. erfolgte 
der Exitus. Obduction: Tubercu 1 ose des Darnies, Ver 1 öth un g des Magens, 
C o 1 o n t ra n s ve r s u m und Netzes, Pc r i t on i t i s t u b e re u 1 o s a. L>ie Lungen 
intact. 

Für die ursprüngliche Diagnose Pankreascyste sprachen die 
traumatische Aetiologie, die vorwiegende Ausbreitung des Scheintumors 
in der oberen Bauchhälfte, die Verlagerung des Magens und des Colon, 
der fieberfreie Verlauf und die Unverschieblichkeit der Dämpfung, welche 
allseits von tympanitisehem Schall umlagert war. Gegen die Dia¬ 
gnose Pankreascyste sprachen das rasche Anwachsen eines grossen 
Flüssigkeitsergusses und der häufige Singultus. Das Symptomenbild 
stimmte aber auch nicht mit der Diagnose Peritonealtuberculose; weder 
die Vorgeschichte, noch die Betheiligung eines anderen Organes deuteten 
auf die tubereulöse Natur des Leidens; trotz des acuten Ansteigens des 
Exsudates fehlte das Fieber und auch die Schmerzhaftigkeit war nur 
gering. Das Exsudat war unverschieblich und beide Flankengegenden 
ausserhalb der Dämpfungsgrenzen gaben tympanitischcn Schall. Die 
Stuhlbesehaffenheit war trotz tuberculöser Darmveränderung nicht ver¬ 
ändert. Wahrscheinlich gab das stumpfe Trauma vor 8 Jahren den 
ersten Ansioss zur Ausbildung einer narbig schrumpfenden Peritonitis, 
die Jahre lang latent blieb, zur Verdrängung des Magens und Quercolons 
nach oben, zur klumpigen Verschrumpfung des Netzes und zur Verleihung 
und Verlagerung der Dünndärme nach unten führte. Durch das Auf- 
tlaekcrn der Entzündung im Gefolge der Darmtubereulose erfolgte eine 
acute Exsudation, welche sich nur in dem von Verwachsungen freien Raume 
ausbreiten konnte und deshalb die atypische, tumorartige Form und Lage 
annahm. In derartigen, für die Therapie entscheidungsvollen Fällen ist 
die Probepunction an absolut gedämpier Stelle gerechtfertigt; das tuber¬ 
eulöse Exsudat ist serös oder eiterig, oft hämorrhagisch. Die Tu ber¬ 
eu linprobe ist nur mit grosser Vorsicht vorzunehmen, da die Reaction 
bei Ir.tcstinalerkrankungen nicht ungefährlich ist: jedenfalls wäre eine 
bakteriologische Untersuchung und (Jeherimpfling der Punctionsllüssigkeit 
auf das Thier der Tubereuliiieinsprii/ung voranzuschicken. 

Zeitschr. f. klin. Maliern. 51. Bd. IC! u. 
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Cysten der Magen wand winden von Kosinski und Ziegler 
beschrieben. Cysten der hinteren Magenwand besitzen topographisch eine 
grosse Achnlichkeit mit den retroventrieulären Pankreascysten, von denen 
sie beim Fehlen von Pankreassymptomen wohl kaum zu unterscheiden 
sind, ln zweifelhaften Fällen käme eine gastroskopisehe Untersuchung 
in Frage. 

Cysten der Darmwand können aus versprengten Pankreaskeimen 
oder aus dem Divertieulum Meekelii entstehen und zeichnen sich durch 
ihre freie Beweglichkeit, sowie dem Mangel der Darmüberlagerung aus. 

Cysten im grossen Netz sind gleichfalls beobachtet worden: sie 
gehen nicht selten aus erweichten Lipomen hervor. Eine Cyste des 
Ligamentum gastroeolieum wurde von Ris beschrieben. Diese Cysten 
liegen meist in der Nabelgegend, unmittelbar der Bauchwand an und 
liefern daher absolut gedämpften Klopfton. Sie sind nur wenig schmerz¬ 
haft und verwachsen häufig mit der vorderen Rauchwand, wodurch sie 
ihre Beweglichkeit einbiissen können. Der Vollständigkeit halber seien 
noch die seltenen Bauchdecken-Urachuscysten erwähnt; dieselben folgen 
den respiratorischen Bewegungen der Bauchdecken, liegen vor den Därmen 
und liefern daher absolut gedämpften Schall. 

Die Mesenterialcysten sind ihrem Inhalte nach in seröse, 
chylüse, Echinokokken-, Dermoide, teratoide und hämorrha¬ 
gische Cysten einzutheilen. Die grosse Mehrzahl dieser Cysten gehört 
dem lleumgekröse an und nur die Minderzahl liegt im Mesocolon oder 
Mesentcriolum desWurmfortsatz.es (Müller, Pathol. d. Blinddarmgegend. 
XXVII. Chirurg. Congr. 1898.) In diese Gruppe sind auch die Chylan- 
giomc des Mesenteriums (Weichselbaum, Virehow’s Archiv, 64. Bd.) 
zu rechnen. Diese Geschwülste entstehen congenital aus abgeschnürten 
Theilen des Peritoneums. Bucharan < Brit. Med. Journ. 1894) nahm für 
seinen Fall an, dass sich ein Graafscher Follikel vom Ovarium abgelöst und 
am Mesenterium festgesetzt habe; daselbst soll er sich zur Cyste entwickelt 
haben, welche dem Mesenterium anlag, ohne von ihm überkleidet zu 
werden. Die Loslösung von bereits ausgebildeten Ovarialcysten und die 
Ansiedelung an einer anderen Stelle des Cavum intraperitoneale wurden 
gleichfalls beobachtet i Erratische Ovarialcysten, d e Qu er vai n, 01 s- 
hausen). Auch aus traumatischen Mescnterialblutungen können 
Cysten hervorgehen i Brent ano, Schön werth, IIahn, Duret, M i- 
chalsky, Mundo). Schliesslich sind noch die Mesenterialahseesse zu 
erwähnen, welche aus vereiterten tubereulüsen Lymphdrüsen (Rokitansky) 
oder Gekröscvsten hervorgehen können. 

Von entscheidender \\ ichtigkeit für die Erkennung mesenterialer 
Cysten ist ihre Lage um den Nabel und ihre grosse Beweglichkeit, 
sowohl in verticaler als auch in horizontaler Richtung. Solange die 
Cysten noch nicht durch Verwachsungen behindert sind, lassen sie sich 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Beitrag zur Pathologie und Therapie der Pankreaserhrankungcn etc. 237 


gewöhnlich nach beiden Seiten bis zur Bauchwand, nach oben bis zur 
Leber, nach unten bis zur Symphysengegend verschieben. In statistischer 
Beziehung ist hervorzuheben, dass sich die Mescnterialcysten häufiger bei 
Frauen finden (70 mal unter 100 von Berger zusammengestellten Fällen 
(Beiträge zur Bauchchirurgie von Kehr, Berger und Welp, Berlin 1901). 
Uhyluscysten liegen entsprechend der Lage der Cisterna chyli meist 
median in oder unter Nabelhöhe. Die Probepunction ergiebt chylöse 
Flüssigkeit. Chylöse Cysten können auch aus den Ly mphgefässstämmen 
des retroperitonealen Gewebes oder des Mesocolon transversum hervor¬ 
gehen: im letzteren Falle ist die Unterscheidung von der Mesocolonform 
der Pankreascysten sehr schwierig, besonders beim Ausbleiben von Pan¬ 
kreasstörungen. 

Fine ganz besondere Wichtigkeit gebührt der DifTerentialdiagnose 
zwischen Pankreas- und Ovarialcysten, welche öfters mit einander 
verwechselt wurden (Z u k o w s k i, B o z e m a n n, R i ed e 1, F. Salze r, 
Ahlfeld, A. Martin). Die Diagnose hat wohl nur bei den bis ins 
Beckengewebe verlagerten Cysten aus dem Pankreasschweife zu Miss¬ 
griffen geführt; so reichte z. B. in Herrsche's Falle die Pankreascyste 
bis zum Uterus; der Fundus des retiovertirten Uterus war durch die im 
linken unteren Bauclnpiadranten gelagerte Cyste nach rechts verdrängt. 
Im vorderen Seheidengewölbe war ein lluctuirender Tumor zu fühlen, 
welcher, in sagittaler Richtung bewegt, die Portio uteri mitzog. Die 
Diagnose lautete daher: linksseitige Ovarialoy sie. Die Operation ergab 
eine aus dem Pankreasschweife hervorgegangene Cyste. Auch bei grossen 
Cysten, welche den ganzen Bauehraum ausfüllen, kann die Diagnose auf 
Schwierigkeiten stossen. Bei einer vergleichenden Betrachtung der Ent- 
wickelungsgeschichte und der Symptomatologie der Pankreas- und Ovarial- 
cysteil ergeben sich nun eine Keilie sicherer Unterscheidungsmerkmale. 

Pankreascysten entwickeln sich in der Regel in der oberen Bauch¬ 
hälfte (Epigastrium, linkes Hypochondrium) und steigen erst während 
des weiteren Wachsthums herab. Ovarialcysten wachsen langsamer und 
steigen asymmetrisch aus dem kleinen Becken empor. Bei Beckenhoch¬ 
lagerung ergiebt ferner die bimanuelle Untersuchung per vaginam oder 
per rectum das Vorhandensein einer Stielverbindung zwischen dem Uterus 
und der Ovarialcyste. Die durch die Punction der letzteren gewonnene 
Flüssigkeit enthält Metalbumin; Parovarialeysten haben einen wasserhellen 
und eiweissarmen Inhalt von niedrigem speeifisehem Gewicht (1002 bis 
1 OOb), während Pankreascysten eiweissieich sind und ihr speeilisohes 
Gewicht um 1015 schwankt. Das wichtigste Unterscheidungsmerkmal 
liegt aber auch bei den Ovarialcysten in der Topographie. Ovarialcysten 
drängen die Dünndärme nach oben und liegen vor dem Magen und dem 
Colon, während die Pankreaseystcn hinter denselben gelagert sind. Das 

di Heren t ial-diagnostische Kriterium zwischen int ra peritonealen und retro- 

10 * 


Digitized b" 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



238 


P. LAZARUS 


peritonealen Geschwülsten ist somit ihre topographische Best immung 
mit Hülfe der Aufblähungsmethode. 

Weitaus schwieriger gestaltet sich die Differentialdiagnose zwischen 
Pankreascysten und den übrigen fluctuirenden Geschwülsten des 
Pankreas und der Bursa omentalis. Hierher gehören: 

1. Cystisch erweichte oder mit Cystenbildung einher¬ 
gehende Pankreas tum oren; 

2. Pankreasabseesse nach acuten eitrigen Entzündungen oder 
Calculose, Nekrose, Tuberculose des Organs; 

3. Hämatome und entzündliche Ergüsse in der Bursa 
omentalis, subphrenische Abscesse. 

Cystisch erweichte Pankreascarcinome und Sarkome kommen 
meist in höherem Alter und häufiger beim männlichen Geschlechte vor; 
sie erreichen selten die Grösse der Pankreascysten und lassen stellen¬ 
weise festere Partien ohne Fluctuation erkennen. Vorbedingung der schwie¬ 
rigen Pankreaspalpation ist die Untersuchung bei entleertem Magen und 
Darm und erschlafften Bauchdecken (Untersuchung im Bade oder in der 
Narkose). Die genannten Geschwülste gehen im Gegensätze zu den Cysten 
meistens aus dem Kopftheile der Drüse hervor; sic führen zu allmählich 
steigendem Icterus, Vergrösserung der Gallenblase bei normal grosser 
oder nur wenig vergrösserter Leber (Bard und Pie) und zu rapider 
Kachexie und Prostration. Frühzeitig entwickeln sich Metastasen in den 
Lymphdriisen, der Leber und dem Peritoneum (Ascites). Die Combination 
der Cysten mit Steinbildung ist nicht selten; bezüglich ihrer Diagnose 
vergl. den Abschnitt Pancrcolithiasis. 

Eitrige Entzündungen oder Tuberculose des Pankreas können 
sich auf das Bauchfell und auf das retroperitonealc Gewebe ausdehnen. 
Wenn die Infection auf den Netzbeutel beschränkt bleibt, kommt cs in 
demselben zum Hydrops bezw. Empyem der Bursa omentalis. 
Auch hämorrhagisch nekrotisirende Entzündungen und Fettgewebsnekrosen 
führen zu pankreatisehen und peripankreatischen Abscessen; ihr rascher 
Verlauf unter Fieber, Schüttelfrösten und schweren allgemeinen Erschei¬ 
nungen (Erbrechen, Collaps) macht die Unterscheidung von Pankreas¬ 
cysten nicht schwierig. Der positive Ausfall der Ehrlieh’schen Jod- 
reaetion der Leukoeytcn spricht gleichfalls für eine Eiterung. Bei Verdacht 
auf Tuberculose wäre die Tuberculmprobe vorzunehmen. Es scheint mir 
gerechtfertigt, an dieser Stelle in möglichster Kürze einen Fall zu er¬ 
wähnen, welcher in Bezug auf Lage und (Ymsistenz einer Pankreascyste 
glich, dessen Verlauf aber die Diagnose eines Pan kreasabscosses mit 
u m schriebe n e r E n t z ü n d u n g d e r B u r s a o m e n t a 1 i s recht fertigte. 
Die Differentialdiagno.se zwischen dem Abscess und der Cyste des Pan¬ 
kreas ist nämlich für die Krage einer Operatinn von hervorragender l>e- 
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deutung; Abscesse sind zweckmässiger transperitoneal von rückwärts zu 
operiren. 

Ein 33jähriger Forstmeister Aurel de P. wurde am 11. März 18% in die 
II. Chirurgische Universitätsklinik in Wien aufgenommen. 

Anamnese: Im 6. Jahre litt P. 3 Monate lang an Febris tertiana, im 28. Jahre 
an Influenza, im November 1895 traten nach einer Erkältung kolikartige Schmerzen 
rechts vom Nabel auf, welche 2 Stunden anhielten. Am 12. Januar 189b traten aber¬ 
mals nach einer Erkältung heflige Kolikschmerzen abwärts vom Nabel auf, welche mit 
kurzen Unterbrechungen 3 Tage lang anhielten und von Fieber und abendlichen 
Schüttelfrösten begleitet waren. Pie genossenen Speisen wurden sofort erbrochen. In 
den folgenden 3 Wochen bestanden hohes Fieber, andauernde Stuhlverstopfung, 
schneidende Schmerzen rechts und unter dem Nabel: daselbst erschwerte eine 
äusserst schmerzhafte Vorwölbung die palpatorische Untersuchung. Irrigationen 
blieben erfolglos; erst auf Laxantien folgten mehrere Stuhlgänge, worauf die Druok- 
cmplindlichkeil abnahm und das Erbrechen seltener wurde. In der zweiten Eebruar- 
hälfte konnte um und besonders nach rechts vom Nabel eine Verhärtung con- 
statirt werden. Ende Februar stellten sich nach einer leichten Anstrengung die kolik- 
artigen Schmerzen, verbunden mit Stuhlverhaltung und Erbrechen, jedoch ohne Fieber 
wieder ein und hielten seitdem ohne besondere Unterbrechung an. Per Appetit ist 
nahezu geschwunden, das Körpergewicht von 85 auf 04 kg gesunken: Icterus ist nicht 
aufgetreten: Lues und Potus werden negirt. 

Status: Kräftig gebauter, abgemagerter Mann, Brustorgane ohne pathologischen 
Befund. Pie Nabelgegend durch einen rechts von der Mittellinie liegenden kindskopf¬ 
grossen, elastischen, nicht tluctuirendcn, massig harten Tmnor vorgewölbt, welcher 
sich mit der Athrnung nur wenig mitbewegt, dagegen leicht von rechts nach links ver¬ 
schieblich ist. Pie Leber- und Milzgrenzen sind normal, über dem Tumor gedämpft 
Umpanitischer Schall, kein Ascites. Bei gleichzeitiger Aufblähung des Magens und 
Lärmes wird dcrTumor undeutlicher und der tympanitische Schall heller. Pie Magen¬ 
ausheberung nach dem Pmbefi ühstück ergiebt keine freie Salzsäure, jedoch Milch¬ 
säure; Verdauungsleukocytosc fehlt. Per Harn ist frei von pathologischen Bestand- 
theilen. Per Stuhlgang ist normal. Temperatur 38,0° U. 

16. März Probelaparotomie. Operateur: Prof, G ussenbauer. 10 cm langer 
Medianschnitt über der Geschwulst. Hinteres Blatt des Peritoneum mit dem dahinter¬ 
liegenden Tumor allseits verklebt; bei dem Versuche, gegen dessen oberen Polstumpf 
vorzudringen, reisst dessen matsche, brüchige Wand ein, und es entleeren sich einige 
Esslöffel massig fütiden dicken Eiters. Per in die Tumorhöhle eingeführte Finger ge¬ 
langt in Gängen im morschen Gewebe nach links oben bis in die Pankreasgegend. 
Tamponade und Drainage der Tumorhöhle mit Judoformgazestreifen; die Abnähung 
gegen die Peritonealhöhle ist nicht möglich, da die Nähte in dem morschen Tumor¬ 
gewebe durchschneiden; llautnaht bis auf den mittleren Antheil, aseptischer Verband. 
Hu schleimigen Eiter finden sich Kriedländer'sche Pneumoniebacillen. In den nächsten 
Tagen traten jauchiges Erbrechen, .Schwächezustände, Temperatursteigenmgen (38°) 
und Stuhlverstopfung auf. Erst am 24. März war der Patient afebril, und auch die 
übrigen Krankheitserscheinungen waren behoben. Am 30. März wurde die Ilöhlo be¬ 
hufs besserer Eiterableitung mittelst eines Gummirohrs drainirt; die Höhle selbst 
wurde mit Jodoformglycerin gefüllt. Mitte April traten abermals Erbrechen, Stuhlver¬ 
haltung, intermittirendes Eieber (30,9- 38,8°) auf; das Abdomen war in den oberen 
und rechten seitlichen Partien mcteuristisch aufgetrieben, ln den nächsten Tagen 
collabirte der P. allmälig; am 10. April fanden sich im Eiter, welcher reichlich der 
Pankreaslistel entströmte, Spuren von Galle. 22. April: Sopor, andauerndes Er¬ 
brechen; Exitus. 
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Obductionsbefun d: Peritonitis recens diffusa e peritonitidc circumscripta 
cum s u ]) |) u r a t i o n e p a n c r e a t i s p o s t u 1 c u s r o t u n d u m d u o d e n i perfora- 
tum. Fistula abdominis infra unibilicuin post vulnus laparotomiae ante di»‘s 
XIV. Degen erat io parenchymatosa hepatis rcnunujue. 

Dieser Fall entrollt das seltene klinische Bild des Pankreas- 
absccsses. Die kolikartigen Schmerzen in der Nabelgegend, das Erbrechen 
und die Obstipation, desgleichen das Fieber, die Schüttelfröste und die grosse 
Prostration wiesen auf einen Eiterungsprocess in abdomine hin; das rapide 
Auftreten einer schmerzhaften, in der Pankreasgegend retroperitoneal ge¬ 
legenen Geschwulst deutete auf die Bauchspeicheldrüse als den Ausgangs¬ 
ort des Abscesses. Es verdien! ferner hervorgehoben zu werden, dass 
sich die Galle in den Pankrcasahscess ergoss und durch die Pankreas¬ 
listei nach aussen entleerte. 

Ecchinokokken des Pankreas sind grosse Seltenheiten. Masse- 
ron fand unter 92 Fällen von multiplen Ecchinokokken der Bauchhöhle 
nur zweimal das Pankreas Untergriffen. Die Diagnose ist klinisch noch 
nicht gestellt worden. Die Anamnese, der langsame schmerzfreie Ver¬ 
lauf, der Nachweis von Echinokokken in anderen Organen, das llvda- 
lidenschwirren und die Probopunetion können die Diagnose ermöglichen. 

Mit einigen Worten sei auch auf den linksseitigen subphrenischen 
Abscess und seine Unterscheidung von den subphrenischen Pankreas¬ 
cysten hingewiesen. Der linksseitige, subdiaphragmalc Abscess kann die 
Folge einer Perigastritis oder der Perforation eines Magengeschwürs sein, 
welches bekanntlich häufig an der hinteren Magen wand in der Nähe der 
kleinen Curvatur sitzt. Ferner kommen in Betracht Erkrankungen des 
linken Leberlappcns, der linken Niere und der Milz; auch von einer 
Pleuritis, Pericardilis, Kippenostitis oder Periostitis können Abseessc 
unter dem Zwerchfell hervorgehen. Nach Ausgangsort, Art und Grösse 
der Abscesse, sowie nach den an Ort und Stelle und in den Nachbar¬ 
organen hervorgerufenen Functionsstörungen entwickeln sich verschiedene 
Symptomengruppen. Die Grundlage der Diagnose des subphrenischen 
Abscesses bilden die absolute Scballverkürzung unter dem Zwerch¬ 
felle, insbesondere im Traubc’sclien Kaum, eventuell mit Tvmpanie (Pyo- 
pneumothorax subphrenicus): ferner die Empordrängung des Zwerchfelles 
und des Herzens, das pyämische Fieber und die positive Jodrcaetion 
der Leukoevten. Eine Probepunction in der Eumbalgegend oder in der 
Axillarlinie könnte eine sichere Diagnose ermöglichen, desgl. eine radio- 
skopische Untersuchung. 

Flüssigkeitsansammlungen in der Bursa omentalis — Häma¬ 
tome, Hydrops, Empyem, kalte Abscesse, Cysten, Echinokokken — 
machen topographisch-anatomisch die gleichen Merkmale wie Pankreas- 
eysten und ihn» Unterscheidung wird mitunter sogar nach der Operation 
nicht sirlierzustellcn sein. 
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Bursablutungen entstehen nach spontaner oder traumatischer 
Ruptur eines Netzbciitelgefässes; sic wachsen innerhalb weniger Stunden 
oder Tage rasch an und werden im weiteren Verlaufe durch Resorption 
des Blutergusses kleiner. Pankreasrupturen, welche mit Einrissen der 
Bursa omcntalis verbunden sind, führen zu gleichzeitigem Austritte von 
Blut- und Drüsensaft in den Netzbeutel; die aus diesen Ergüssen hervor¬ 
gehenden Pscudocysten wachsen bei andauernder Sccretzufuhr weiter fort 
und können in Folge der Aulodigestion des Blutes die sanguinolente Be¬ 
schaffenheit verlieren; sie können ferner im Gegensatz zu den uncom- 
plicirtcn Netzbeutelblutungen sümmtliehe Pankreasfermente enthalten und 
nach der lneision zu langdauernder Fistelbildung fuhren. 

Die entzündlichen Bursaergüsse nehmen ihren Ausgangspunkt 
entweder vom Magen, Duodenum, Pankreas, Colon transversum oder 
Peritoneum und dementsprechend wechselt auch ihr Symptomenbild, 
Durchbruch eines Geschwürs der hinteren Magenwand kann zur Retro- 
gastritis und zur Ausbildung eines Abscesses an der Vorderfläche des 
Pankreas führen. Bursaergüsse nach Pankreasnekrose wurden von Israel 
und ein Bursaempyem nach (■hoiecysiitis von Körte beschrieben. Ab- 
gesacktc, tuberculöse Exsudate der Bursa —- Bursitis omcntalis 
tubcrculosa -- können in ihrer Entstehung und in ihrem Verlaufe den 
Pankreascysten ähneln. Die Tubereulinreaction und das Ergebnis» der 
Probcpunction können zur Fntersrheidimg herangezogen werden. Bursa- 
empvemc entstehen acut unter Schüttelfrösten, hochgradigen Schmerzen 
und peritomtischen Reizerscheintmgen. 

Die dritte Grupp e d o r re t r o p er i t o n ea I en e x t ra pa n kre a- 
tisehen, fluctuirenden Geschwülste kann der DilTcrentialdiagnosc 
kaum überwindliehe Schwierigkeiten bereiten. Die retroporitonealen Ge- 
schwülste können von den Lymphdriisen und dem fascialen Thcil 
des Bauchfelles, dem Sy m pathicus, den Gefässen und dem 
retroperitonealen Fettgewebe, vor allem aber von den Nieren 
und den Nebennieren ausgehen. 

Die retroporitonealen L\ mphoysten kommen differentialdia- 
gnostisch in Frage, wenn sie in der oberen Hälfte des Abdomens zur 
Entwicklung gelangen; sie wachsen allmälig, sind im Gegensätze zu den 
P. C. selten schmerzhaft und gehen gewöhnlich ohne erhebliche Störungen 
des Allgemeinbefindens einher. Die Function liefert ein seröses oder 
chvlöses Fluidum. 

Im retropcritonealen Raume können auch aus den Resten des 
WolfFschcn und Müllerschen Ganges (Przewoski), ferner auch von den 
Fascien, Muskeln und Gefässscheiden (vgl. Virchow’s krankhafte Ge¬ 
schwülste, Bd. II) Tumoren hervorgehen. Neuerdings wurden auch Ge¬ 
schwülste beschrieben, welche aus den allenthalben den Sympathieus 
begleitenden ch roma ffineu ZelIgru ppen (E. Zuckerkand I) ihren 
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Ausgangsort nehmen; v. Eiseisberg exstirpirtc einen derartigen rctro- 
peritonealen, an der Gabelung der Aorta gelegenen faustgrossen, 
chromaffinen Tumor (Wiener klinische Wochenschrift 1902). Busse hat 
ein grosses Neuroma ganglio - cellulare des Sympathicus beschrieben 
(Virchow’s Archiv, Bd. 151). Die Diagnose dieser Geschwülste und Cysten 
wird nicht immer möglich sein und sich häufig nicht über das Niveau 
der Wahrscheinlichkeit oder Vermuthung erheben. 

Pscudopulsirende Pankreascysten wurden bereits für Aorten¬ 
aneurysmen und diese für Pankreascysten gehalten. Die Pulsation der 
Cysten verschwindet in der Knieellbogenlage, desgleichen die Geräusche, 
welche bei Aortencompression seitens der aufliegenden Cyste mitunter 
zu hören sind. Aortenaneurysmen zeigen nicht nur eine rhythmische 
Hebung, sondern auch eine quere Pulsation; die Aortengeräusche sind 
sowohl in Bauch-, als auch Rückenlage zu hören. Die Aneurysmen 
usuriren ferner nicht selten die Wirbelsäule, worauf bekanntlich die hef¬ 
tigen Schmerzen, Zuckungen und Paraesthesien der unteren Gliedmassen 
zurückzuführen sind. 

Auch cystisch erweichte Chondrome der Wirbelsäule und 
kalte Abscesse nach Spondylitis können topographisch-anatomisch mit 
Pankreascysten übereinstimmen. Die Druckschmerzhaftigkeit der Wirbel¬ 
säule, die Erscheinungen der Compressionsmyclitis und die Röntgen¬ 
untersuchung werden mit Leichtigkeit die Diagnosenstellung ermöglichen. 

Nicht so einfach gestaltet sich aber die DilTerentialdiagnose zwischen 
Pankreascysten und Nierentumoren, parancphritischen Cysten 
und Abscessen, Hydroncphrosen und Nierencysten. In Folge der 
Aelinlichkeit des klinischen Bildes und der retroperitonealen Lage sind 
mehrmals Pankreascysten und intermittirende Hydronephroscn mit einander 
verwechselt und daher die operative Freilegung an unrichtiger Stelle 
vorgenommen worden. Die Fortschritte der Bauchchirurgie in den letzten 
Jahrzehnten haben die Diagnostik dieser ßauchgeschwülstc sehr gefördert 
und Fehldiagnosen immer seltener gemacht. Zur Klarstellung der Dia¬ 
gnose ist in erster Linie die genaue Erhebung der Vorgeschichte von 
Wichtigkeit. 

Die Entwicklung der Cyste im Epigastrium oder linken Hypochon- 
drium spricht für das Pankreas; die Entwicklung in der Lumbalgegend 
und ganz besonders das Vordringen der Geschwulst nach rückwärts für 
Hydronephrose. Die letztgenannte Diagnose wird durch die in der einen 
oder anderen Nierengegend auftretenden und nach den Genitalien aus- 
strahlenden Schmerzen unterstützt; ferner ist eine öftere Harnanalyse von 
grosser Wichtigkeit; die Nierenkoliken gehen nicht selten mit Abgang 
von Concrementen oder Harnretention einher, auch durch die cysto- 
skopisehc Untersuchung und den l rcterencathetcrismus kann man die 
Ausschaltung einer Niere erkennen. Nierentumoren liegen ferner asymme- 
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trisch in einer der beiden Lumbalgcgenden und lassen sieh, wenn sie 
von einer Wanderniere ausgegangen sind, in die Nierengegend reponiren. 
Eine geringe respiratorische Beweglichkeit ist bereits normaler Weise den 
Nieren, daher auch den von ihr ausgehenden Tumoren zu eigen, worauf 
Israel zuerst hingewiesen hat; manuell lassen sich hingegen die Nieren¬ 
tumoren nur in geringem Grade, fast niemals bis auf die andere Seite 
bewegen. Plötzliches Verschwinden ist sowohl bei den Pankreascysten, 
als auch bei den Hydronephrosen häufig beobachtet worden; bei ersteren 
unter gleichzeitigem Abgänge diarrhoeischer Stuhlgänge, bei letzteren 
unier Vermehrung der Harnmengc. Die Nierentumoren füllen ferner die 
Lendengegend vollständig aus und wölben sich in charakteristischer Weise 
vor, während die Pankreascysten höchstens bis zur Axillarlinie reichen. Bei 
der Rectalaufblähung wird der Nierentumor durch das aufgeblähte Colon 
ascendens bezw. descendens noch mehr nach hinten geschoben, so dass 
er in der Lumbalgegend deutlicher prominirt. Das aufgeblähte Colon 
ascendens bezw. descendens kommt bei Nierentumoren fast ausnahmslos 
mehr medianwärts zu liegen, während die Pankreascysten vom Quercolon 
je nach ihrer Wachsthumsrichtung in der Mitte, am oberen oder unteren 
Pole <pier überlagert und vom aul- und absteigenden Grimmdarm meist 
seitlich eingerahmt werden. Pankreascysten sind ferner in der Regel durch 
eine tympanitische Zone vom Becken geschieden, während die Nieren¬ 
cysten bis zur Darmbeinschaufel herabreichen können. Auch die extra¬ 
peritoneale Probepunction von der Lumbalgegend aus kann zur Klärung 
der Diagnose mitwirken. Der Hvdronephroseninhalt reagirt sauer, ent¬ 
hält Met- oder Paralbumin (Senator), Harnsäure, Harnstoff und im 
Sediment weissc und rothe Blutkörperchen, Nierenbecken- oder Nieren- 
kelchepithelicn, auch Cylinder. Der Pankrcascysteninhalt reagirt ge¬ 
wöhnlich alkalisch oder neutral, vcrgl. auch S. 230. 

Die polycystische Degeneration ist eine angeborene Erkrankung 
der Niere und ergreift gewöhnlich beide Organe. Die Nebennierencysten 
stimmen in ihrer Lagerung mit den Hydronephrosen überein und können 
wie diese mit Pankreascysten verwechselt werden, besonders wenn sie 
linkerseits ihren Ausgangspunkt nehmen. Die Diagnose der Nebennieren¬ 
cysten und Geschwülste (Hypernephrome, Grawit/Öschc Tumoren) führt 
man auf den Nachweis ihrer physikalischen Verhältnisse und der Func¬ 
tionsstörungen der Nebenniere zurück. Die Localisation der Nebennieren¬ 
cysten in der seitlichen Bauchgegend kann jedoch, besonders bei der 
Ausbreitung der Cysten unter das linke llypochondrium ein den Pankreas- 
eyslen ähnliches Bild gewähren. Auch die funetioncllcn Störungen der 
erkrankten Nebennieren sind noch nicht genügend sicher gestellt, da die 
Physiologie und experimentelle Pathologie das Rüthsei ihrer Function 
noch nicht vollständig gelöst haben. Der Addison'sehe Symptomcncom- 
plex — Kachexie, Bruneehaut, Verdauungsstörungen - kann bei Neben- 
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nierencysien fehlen und bei Pankreascysten vorhanden sein (Broncedia- 
betesi. L)ic Pigment irung ist auf eine Innervationsstörung im Bereiche 
des Sympathieus zuriiokzufiihren und daher nur ein indirect.es Neben¬ 
nierensymptom; sie kann bei allen pathologischen Processen, welche das 
Ganglion coeliacum in Mitleidenschaft ziehen, auftreten. So beschrieben 
Jürgens ein Aneurysma der Abdominalaorta und Heinrieius eine Pan¬ 
kreascyste, welche mit Broncefärbung der 1Jaut einhergingen. Die DifTe- 
rentialdiagno.se zwischen Pankreas- und Nebennierencysten ist nur mög¬ 
lich bei dem Nachweise einer primären Pankreaserkrankung, sei es durch 
die Anamnese oder durch das charakteristische Verhalten der Cyste zum 
Magen und Quercolon, durch das Auftreten von Maltose und Zucker im 
Harn, sowie durch den Nachweis der übrigen Ausfallserscheinungen der 
Pankreassecretion (Azotorrhoe, Steatorrhoe). 
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Aus der I. mcdicinisntion Klinik der Königlichen Cliaritö zu IJorlin. 
(Diivulor: 1Joh. Med.-Rath Prof. l)r. F. v. Leyden .j 

roher die (ilyeogenreaction der Leukozyten. 

Von 

I'r. J. Sorochowitsch aus l’elersbmif, 

VoloiitUrarzt <lf*r Klinik. 


|T 

I.-eher diejenige Substanz der weissen Blutkörperchen, deren charak¬ 
teristische Figenschaft es ist, sieh mit Jod-Jodkalium mahagonibraun zu 
färben, horrsehen gegenwärtig noch grosse Meinungsverschiedenheiten. 

Da die Versuche zu einer befriedigenden Lösung dieser Frage, die 
meiner Ansicht nach (‘ine höchst bedeutsame prinripiellc und theoretische 
Wichtigkeit besitzt, noch kein endgültiges Resultat ergehen haben, stellte 
ich mir die Aufgabe, der Anregung des Herrn (ich.-Raths v. Leyden 
Folge leistend, unter Leitung des Herrn Prof. Michaelis mich in diese 
Frage eingehender zu vertiefen. 

Schon im .Jahre 1S77 machte Kan vier (1) darauf aufmerksam, dass bei Be¬ 
handlung des Liters mit verdünnten wässerigen Medien aus den Fiter'kürperchen 
hyaline Tröpfchen austräten, die bei Einwirkung einer .Jodlüsung sich hraunroth 
färbten. Mit der Ergründung des auf diese Weise von dem grossen Gelehrten mikro¬ 
chemisch nachgewiesenen Bestandtheiles der Leukocyten beschäftigte sich fortan eine 
Reihe von Autoren. 

Noch im selben .fahre hat Salomon (2; in der Sitzung der Berliner Physiolo¬ 
gischen Gesellschaft einen Vortrag über das Vorkommen von Glycogen im Eiter und 
im Blute gehalten. Er stützte sich auf die bekannte Entdeckung Hoppe-Sey ler’s (3), 
welcher das Glycogen nur in den mit anmeboider Bewegung begabten Zellen, nicht 
aber in den starren Leukocyten gefunden hat. 

Salomon behauptete, dass er in den Eiterkörperchen von Abscessen, welche 
er bei Hunden experimentell hervorgerufen hatte, constant Glycogen nachweisen 
konnte. Diese Substanz bildet nach seiner Meinung einen normalen Bestandtheil des 
Blutes und hat ihren Sitz in den weissen Blutkörperchen. 

Die erste exactc Methode zur mikroskopischen Prüfung des Blutes auf Glycogen 
verdanken wir dem Altmeister der Blutpathologie, Prof. Ehrlich (4 i. 

Das Grundpricip der von ihm angegebenen Methode ist die Einbettung eines 
lulitrockenen Blutpräparates in eine bestimmte Lösung von dod-.Jodkalium mit Gummi 
arabicum, durch welche sich sowohl das in den Leukocyten enthaltene, als auch das 
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extracelluläre Glycogen mahagonibraun färbt; diese Keaction wird se't Khr 1 ich kurz 
als „Jodreaction“ bezeichnet, während jene Lcukocyten, welche letztere aufweisen, 
„jodophil“ genannt werden. 

Die von Frerichs und Ehrlich am normalen Blute gemachten Untersuchungen 
wiesen im Allgemeinen ein negatives Resultat auf; die Eeukocvtcn verhielten sich 
fast stets gegen .lod indilferent, nur sehr selten konnte ein bräunlicher Farbenton an 
ihnen wahrgenommen werden. Bei bestimmten Krankheitsprocessen jedoch war das 
Resultat ein positives, indem oft der ganze Zeilleib eine deutliche braune Färbung 
erkennen liess, was besonders bei Eiterkörperchen der Fall war. 

Gabritschewskv (5) bediente sich der Ehr 1 ieh'sehen .lodgummi-Färbung 
und nannte alles, was sich extra- oder intracellulär färbte, Glyeogcn. 

Neben diesbezüglichen Untersuchungen an Kranken und Gesunden stellte er 
auch Thierexperimente an, die hauptsächlich aus Fütterungsversuchen und lnjec- 
tionen von Pepton- und Traubenzuckerlüsung bestanden. Sehr bemerkenswert!) sind 
aucli die Ergebnisse, zu denen er bei Thierversuchen durch Pankreasexstirpation und 
Phloridzininjection gekommen ist. 

Er fand im Blute sowohl bei Gesunden, als auch bei Kranken constant Gly- 
cogen vor. Nach seiner Meinung sind allein die polvnucleären Lcukocyten 'Präger 
des intracellulären Glycogens, während das extracelluläre blos ein Zeifallsproduct der 
jodophilen Eeukocvtcn sei, und nur bei einigen Krankheitsprocessen, wie z. B. Leuk¬ 
ämie und Diabetes mellitus in grösserer Menge vorkomme. 

Er bewies experimentell, dass Kohlehydrate bei der intravenösen Injection von 
den Lcukocyten des strömenden Blutes in Glycogen umgewandelt werden. 

Auf Grund der Ansicht verschiedener Forscher, dass sich das Glycogen auch 
aus EiweissstotVen bilde, hauptsächlich aber durch die Angabe Hoffm eister’s, nach 
der die Lcukocyten Pepton zu resorbiren im Stande sind, hat sich Gab ritsch e wsky 
auch mit dieser Frage beschäftigt; seine diesbezüglichen Experimente haben ihm be¬ 
wiesen, dass die Lcukocyten im Stande sind, bestimmte Dosen von Pepton in Gly¬ 
cogen umzuarbeiten. 

Bei Pankreas- und Phloridzindiabetes zeigten die Lcukocyten ein ganz verschie¬ 
denes Verhalten, bei letzterem blieben sie ungefärbt, während sie bei ersterem so 
stark auf dodgummilösung reagirten, dass ihr Protoplasma braunrot!) gefärbt wurde. 

Eine Erklärung für dieses Verhalten suchte er in der Entdeckung v. Mcring's. 
nach welcher bei Phloridzindiabetes keine Glykämic vorhanden sei, während das 
Blut bei Pankreasdiabetes einen Mehlgehalt an Zucker aufweise. 

Kurz nach G a b ritschew sk y beleuchtete diesel 1 >e Frage C zcr n y (6) aus Prag 
in einer interessanten Arbeit. 

Er hat im Gegensatz zu Gabi itsc he wsky, obwohl er dieselbe Ehrl i e li ? sche 
Methode der Blutuntersiichung auf Glycogen anwendete, bei gesunden Kindern und 
bei Säuglingen, auch in verschiedenen Verdauungsphasen, nie eine charakteristische 
Farbenrcaction an den Lcukocyten wahrnelimen können. 

Bei der Untersuchung des Blutes von Kranken fand er jedoch die auf Jod 
reagirende Substanz vor. Nach seiner Meinung fällt die Jodreaction bei solchen 
Krankheitsprocessen positiv aus, welche von Abmagerung und kacdiectiseh-hy(hämi¬ 
scher Lcukoeytose begleitet sind; eine solche Krankheitsform findet sich oft bei Kin¬ 
dern, die in Folge schwerer Erkrankung des Magens und Darms, wie auch des Re- 
spirationslractus in einen Allgemeinzustand gerathen, den er „Atrophie“ genannt hat. 

Kcspirationsstörungen, Anämien und Eiterungen, das sind die Krankheils¬ 
formen, bei denen er im Blute immer eine positive Jodreaction constatiren konnte. 

Die erwähnten drei Krankheitsprocessc erzeugte er auch künstlich an Tliieren. 
Zur Herbeiführung von Kespirationssslünmgeii durchsrlmitt Czerny beiderseits den 
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Nervus vagus und bewirkte durch eine beiderseitige breite Uelfnung in der Brust¬ 
wand künstlichen Pneumothorax; die Operationen waren ohne Narkose und voll¬ 
ständig aseptisch durchgeführt, was nach seiner Meinung von grosser Bedeutung ist. 
Bei allen diesen Tinerversuchen fand er im Blute eine solche Schärfe der .lodreaction 
vor, wie sie ähnlich nur bei Eiterkörperchen zu selten ist. 

Dieselben Resultate erzielte er auch bei künstlich erzeugter schwerer Anämie, 
welche er durch Abzapfung grosser Blutmengen an Hunden hervorgerufen hatte. 

Zur Gewinnung von Eiterherden im Thierkörper benutzte er subcutane Jnjec- 
tionen von Terpentinöl und Höllensteinlösung. Vor der Abscessbildung war die .lod- 
reaction im Blute negativ, bei Vorhandensein von Abscessen konnte er eine deutliche 
Glycogenreaction constatiren. 

Die entgegengesetzten Resultate der .lodreaction bei Phloridzin- und Pankreas¬ 
diabetes erklärt Czerny dadurch, dass bei letzterem zufolge der Aufhebung der 
Wärmeregulirung während der langdauernden Narkose ein Sinken der Körpertempe¬ 
ratur stattlinde, wodurch — wie er an abgekühlten Versuchsthieren nachwies — die 
Leukocyten durch Jod braunroth gefärbt werden könnten. Interessant ist es, dass 
Külz (7j gerade bei dieser Art von Versuchen eine rapide Abnahme des Leberglyco- 
gens nachzuweisen vermochte. 

In einem ein Jahr später erschienenen Wtikel konnte Livierato (8) auf Grund 
zahlreicher Untersuchung»*!! über die Schwankungen des Glycogengehaltes im Blute 
bei verschiedenen Krankheiten, während des ganzen Verlaufes des Proeesses, als 
erster die Thatsache constatiren, dass zwischen dem Auftreten der Glycogenreaction 
im Blute und der Form der Krankheit, ihrer Eocalisation, sowie ihrem Verlauf ein 
bestimmter Zusammenhang bestehe. 

Im Allgemeinen hat er gefunden, dass in Fällen, wo ein fieberhafter, ausgedehn¬ 
ter localer Process von entzündlicher Leukocytose oder peptonisirbaren Exsudaten 
begleitet war, das Glycogeri im Blute zugenommen hatte, während bei beschränkten 
Krankheitsprocessen, welche ohne Leukocytose auftreten, keine (juantitative Verände¬ 
rung des Glycogens im Blute nachgewiesen worden sei, eine Erscheinung, der er 
grossen Werth beilegte. 

Er hat auch an Gesunden und Kranken Experimente angestellt; es ergab sich, 
dass der Genuss von Pepton oder Syrup weder bei Kranken, noch bei Gesunden einen 
Einfluss auf den Glycogengehalt des Blutes ausübe, dass dagegen subcutane Injection 
von mindestens ;>() g I > epton eine Vermehrung des Glycogengehaltes herbeiführe. Ich 
meinerseits habe Experimente in dieser Richtung bei Menschen unterlassen, da ich 
die Injeetion solcher Quantitäten von Pepton für nicht unschädlich halte. Dagegen 
habe ich bei Thieren, allerdings mir durch intravenöse Injeetion \on steriler Pepton- 
Iösung, die positive Reaction auf Jod herbeigeführt. 

Das eigenthiimliche Verhältniss zwischen der Glycogenreaction des Blutes und 
den verschiedenen Krankheitsprocessen hat neben seiner rein theoretischen Bedeu¬ 
tung auch ein praetisehes Interesse gewonnen, seit Goldberger und Weiss (R) 
durch Experimente die Möglichkeit einer Verwerthung dieser Reaction zu prognosti¬ 
schen und diagnostischen Zwecken in der Chirurgie nachgewiesen haben. 

Nach ihrer Meinung hat die .lodreaction einen ganz besonderen Werth als dia¬ 
gnostisches Hiilfsmittcl bei dem ..Auge und tastenden Fingern“ entzogenen Eiterun¬ 
gen, den sogenannten oeeulten, kryptogenen Eiterungsherden. Nicht weniger bedeu¬ 
tungsvoll erscheint ihnen diese Read ion bei der Diagnose der Perforationsperitonitis, 
welche sehr oft ganz ohne Eieber und charakteristische subjective Symptome verläuft. 
Sie formulirten ihre Ergebnisse kurz bdgondermaassen : ,.Die Intensität der Reaction 
bängt in erster Linie von der Fulminanz des Eiloningspnicesses ab. die Grösse des 
Abszesses kommt in dieser llinsicbi nicht in Betracht.“ Es giebt jedoch wie sie 
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zugeben - eine Ausnahme, und zwar bei Absccssen tuberculüsen Ursprungs, welch»* 
chronisch und «ranz langsam verlaufen. Bei diesen Eiterungsformen erwies sieh die 
Keaetion sehr häutig als schwankend, meist aber als negativ. Ferner ist nach ihrer 
Angabe die Intensität der .lodreaction vor allem von der Schnelligkeit, mit welcher 
die Kinsehmelzung des entzündlichen Gewebes vor sich geht, abhängig. 

Mit Czerny halten sie Kespirationsstörungen und Narkose für die Ursache einer 
positiven .lodreaction, welch letztere sie aber bei Anämien nie constaliren konnten. 
Bei Pneumonie beobachteten sie, in Uebereinstimmung mit Livierato, die stärkste 
.lodfärbung der Leukocvten. 

Aus diesen Ergebnissen zogen sie den Schluss, dass die .lodreaction, wenn sie 
auch nur an einigen Leukocvten ausgesprochen zu sehen ist, den sichersten Beweis 
einer bestehenden Eiterung liefert, unter der Voraussetzung, dass eine Pneumonie 
vollständig ausgeschlossen ist. 

Per extracelluliircn .lodreaction im Blute legen sie jedoch wegen ihrer Schwan¬ 
kung keine besondere Bedeutung bei. 

Ich muss jedoch bemerken, dass die von Goldberger und Weiss gemachten 
Angaben keineswegs unanfechtbar sind. So haben Lazarus und Zollikofer beob¬ 
achtet, dass l ei foudroyant verlaufender Osteomyelitis keine Spur von .lodreaction im 
Blute nachzuweisen war. 

Der diagnostische Werth der .lodreaction vermindert sich bedeutend, wenn wir 
bedenken, dass gerade bei den chronisch verlaufenden, tiebcrlosen Eiterungen ein 
klares klinisches Bild fehlt, und gerade hier, wo wir dieselbe dringend brauchen, die 
.lodreaction uns vollständig im Stiche lässt, wie auch Goldberger und Weiss zu¬ 
geben mussten. 

Mit besonderem Interesse hat Kaminer (IO) die Frage der Bedeutung der (i ly - 
cogenreaetion studirt. Er hat in einer Reihe von Arbeiten die Glycogenreaction, ihr 
Vorkommen im Blute und Eiter, sowie ihre Bedeutung für prognostische Zwecke 
erörtert. 

Seine im Jahre 1*00 erschienene erste Arbeit brachte eine neue Erklärung für 
die Entstelmngsweise der jodophilen Leukocvten. In seinen darauffolgenden Arbeiten 
ergänzte er diese Anschauung und bestätigte sie an der Hand zahlreicher klinischer 
Beobachtungen und Thierversuche. Im Allgemeinen wollte er überall die Thatsache 
constatirt haben, dass das Vorkommen joduphiler Leukocvten eine specilische Folge¬ 
erscheinung toxischer Bakterienproducte sei. 

Ich schliesse mich zwar der Ansicht an, dass Bakteriengifte eine .lodreaction 
hervorzubringen im Stande sind, doch bin ich auf Grund der von mir angestellton 
Thierexperitnenlc zu dem Resultate gekommen, dass dies nicht immer der Fall zu 
sein braucht und dass auch andere Substanzen, die keine StolTwechselproducte der 
Bakterien sind, diese Fähigkeit besitzen. 

In seinei* letzten Arbeit, die eine Zusammenfassung seiner Anschauungen bildet, 
erklärt Kaminer, dass Fieber allein die .lodreaction hervorzurufen nicht im Stande 
sei, was ich nur bestätigen kann. 

Betreifs der von Czerny und besonders von Livierato als Begleiterscheinung 
der Glycogenreaction hingestellten Leukocytose ist er der Meinung, dass sic bloss ein 
secundäres Phänomen sei. 

Ganz anders aber denkt er über die entzündliche Leukocytose, welche nach 
seiner Ansicht entweder durch bestimmte bakterielle Gifte oder durch Bakterienstotf- 
wechselproducte her vorgerufen wird. 

Aus seinen Experimenten geht hervor, dass hochvinilente Bouillonculturen von 
Streptokokken, Staphylokokken, Pneumokokken, Diphtherie- und Typliusbacillen. 
|!<ici11us pyoeyaneus und Baeterium coli immer eine positive .lodreaction zu er- 
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zeugen im Stande sind. Es ist ihm jedoch nicht gelungen, diese Reaktion im Blute 
von Thiercn, die mit dem Bacillus der llühnercholera inlicirt waren, nachzuweisen. 

Tuberkulose, Rotz und Perlsurht ergaben ein schwankendes Resultat. 

Die positive Reaction trat nur immer dann ein, wenn eine Ucbersclüittung des 
ganzen Körpers mit Bacillen staitgefunden hatte. 

Er hat ferner sterile Filtrate derjenigen Bacillen, welche positive .Jodreaction 
erzeugen, Thieren injicirt und in noch kürzerer Zeit die Glykogenreaktion beobachten 
können. 

Sehr bemerkenswerth ist, dass nach ihm das Diphtherietoxin im Gegensätze 
zum Tetanustoxin eine starke .lodreaction hervorzubringen im Stande ist. Die von 
mir diesbezüglich angestellten Versuche ergaben dasselbe Resultat. 

Bei Infection mit Streptokokken, Staphylokokken und Bacillus coli konnte ich 
nach Belieben eine positive oder negative Reaction herbeiführen. Auch habe ich im 
Gegensätze zu Kaminer bei Injektion von Iliihnercholerabacillen stets eine positive 
Reaction erhalten. 

Was die Stolle nicht bakterieller Natur betritTt, so konnte Kaminer nach In- 
jection von Terpentinöl nicht constant das Auftreten jodempfmdlicher Leukocyten im 
Blute nachweisen; er behauptet jedoch, dass bei denjenigen Thieren, welche nach 
Einspritzung von Terpentinöl eine deutliche .lodreaction zeigten, eine secundäre In¬ 
fection mit Sicherheit nachgewiesen wurde. Andererseits ist er jedoch der Meinung, 
dass nach lnjection von Höllcnsteinlösumr, (Voten- und Senföl in die Bauchhöhle von 
Thieren im Blute sich immer jodempfindliche Leukocyten vorfinden. 

Bei meinen Thierversuchen mit Terpentinöl konnte ich immer eine positive .lod¬ 
reaction nachweisen. Von sekundärer Infektion kann bei diesen Versuchen keine Rede 
sein, da ich alle Thiere secirt und Cu huren angelegt habe. 

Ferner habe ich auch durch lnjection von Mohn- und Fhosphorül eine positive 
Reaction erzeugt. Alle meine Versuche haben mich zur Feberzeugung gebracht, dass 
nicht allein bestimmte bakterielle Gifte, sondern auch viele andere Substanzen im 
Stande sind, eine derartige Veränderung im Blute hervorzurufen, dass in den Leuko- 
cyten eine Glycögenreaclion erscheint. Kamincrs unbestrittenes Verdienst ist es, 
als Erster eine Beziehung zwischen bakteriellen Giften und .lodreaction gefunden zu 
haben. Er geht jedoch viel zu weit, indem er z. B. den von Gabritschewsky bei 
Pankreas- und Phloridzindiabetes constatirten Unterschied der .lodreaction bloss durch 
eine sekundäre Infection erklären will. 

Auch das Auftreten von positiver -Jodreaction nach künstlich erzeugten Ah- 
scessen, wie dies Czerny durehgvführt hat, erklärt Kaminer durch eine sekundäre 
Infection, die beim Durchbruch des Abscesses zu Stande gekommen sei. 

Diese seine Erklärungen enthalten jedoch nur Wahrscheinlichkeiten und geben 
keinen positiven Grund an. 

So erklärt er auch die positiven .lodreaetioiien, welche Gabritschewsky bei 
Einverleibung von Zucker und Pepton gefunden hat, durch das Auftreten einer 
sekundären Infection, welche bei Injectionen von unsterilisirten Stollen zu Stande 
kämen. 

Ich habe aber im Blute eines Kaninchen bei intravenöser lnjection von voll¬ 
ständig sterilem Pepton Glycogen nachweisen können. 

Aus diesem Versuche, sowie aus den oben genannten geht hervor, dass jod- 
empfindliche Elemente im Blute auch ohne Annahme einer sekundären Infection auf- 
treten können. 

Was die Einwirkung der Baktericnstolle hetrilVl, so haben zwar meine Thierver¬ 
suche im Allgemeinen dieselben Resultate ergeben wie die Kaminer*s; mit der 
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von ihm gegebenen Erklärung seiner Ergebnisse bin ich jedoch nicht einver¬ 
standen. 

1.. Michaelis (10) bestätigte (Discussion im Verein für innere Medicinj die 
Anschauungen Kaminers und meint, dass die jodemjdindliche Substanz wahrschein¬ 
lich Glyeogen ist, obwohl bisher noch kein exacter Beweis dafür erbracht wurde. Er 
ist der Ansicht, dass die jodophibm /eilen nur im Zustande der Degeneration be¬ 
griffen, aber nicht tu dt sind. 

In Vielem stimme ich mit L. Michaelis überein, weiche jedoch in einigen 
Punkten von ihm ab. 

Es gelang ihm nicht, die jodophile Substanz im Blute derjenigen Thiere nach¬ 
zuweisen, bei welchen er Abscesse, die nicht bakteriellen Ursprungs waren, hervor¬ 
gerufen hatte. 

Meine Untersuchungen nach dieser Dichtung hin haben mit Bezug auf die Jod- 
reaction im Blute ein positives Resultat ergeben, wie aus meinen Experimenten bei 
Injeetion von Terpentinöl und Höllensteinlösung hervorgeht. Ganz andere Resultate 
kann man im Blute von Thieren mit künstlichen aseptischen Exsudaten constatiren. 
Zur Erzeugung der letzteren habe ich die von L. Michaelis in liebenswürdiger 
Weise mir mitgetheilte Methode in Anwendung gebracht. Durch Injeetion von 5 ccm 
steriler Milch und ebenso von Pferdeserum in die Bauchhöhle von Meerschweinchen 
gelang es mir nie, im Blute eine positive .lodreaction nachzuweisen; dagegen konnte 
ich in den Exsudaten eine positive Glykogenreaction constatiren. 

Pr. Lazarus (Hi), der ebenfalls an der erwähnten Discussion theilgenommen 
hatte, meinte, dass die Jodreaction in manchen Fällen als Regenerations- und nicht 
als Degenerationsersrheinung betrachtet werden müsse. 

Dieselbe Frage war Gegenstand einer Arbeit von Zollikofer (17). Er* wendete 
eine ganz neue Methode, die sogenannte „feuchte Färbung 4 * an und konnte an der¬ 
selben grosse Vorzüge wahrnehmen. Auch war er der Erste, der gefunden hat. dass 
die Jodreaction nicht blos in neutrophilen, sondern auch in eosinophilen und baso¬ 
philen Leukocyten und auch bei 15 p('t. der von ihm untersuchten Krankheitsfälle in 
Lymphocyten nachgewiesen werden könne. * 

Um auf experimentellem Wege die Jodreaction im Blute weisser Mäuse ganz 
positiv erhalten zu können, muss nach der Ansicht Zollikofers eine grosse (Quan¬ 
tität von Traubenzucker- und Peptonlösung injicirt werden. Er ist aber der Meinung, 
dass in diesen Fällen ganz andere Bedingungen die Jodreaction verursachten, als die 
blosse Einwirkung von Pepton und Traubenzucker: die durch die Injeetion liervor- 
gcrufene locale Entzündung ist vielmehr, wie er glaubt, im Stande, die Jodreaction 
der Leukocyten hervorzurufen. 

Zollikofer hat ausserdem auch noch andere Experimente angestellt: er ent¬ 
nahm Venen Blut, vermischte dieses mit Pepton- oder Traubenzuckerlösung und 
prüfte dann sowohl die vermischte, als auch die unvermischte Blutprobe auf Gly¬ 
kogen. Er erhielt folgendes interessante Resultat: der Zusatz von Pepton wirkt 
hemmend auf das Zustandekommen der Jodreaction. 

Was die Ergebnisse betrifft, die Zollikofer an Kranken erzielt hat, so stimmen 
dieselben im Grossen und Ganzen mit den von mir gewonnenen überein. 

Ein Jahr nach der oben erwähnten Arbeit von Zollikofer beschäftigte sich 
L. lloffbauer (LS) mit derselben Frage und zwar speciell mit dem auf Blutkrank¬ 
heiten bezüglichen Th eil derselben. 

Ihn reizten die sich widersprechenden Resultate, welche verschiedene Autoren 
gerade bezüglich der Blutkrankheiten angegeben haben: Während Czerny sowohl 
experimentell bei Hunden, als auch hei anämischen Kindern constant die Jodreaction 
positiv nachwiMsen konnte, gelang es Goldberger und Wejss und auch Kaminer 
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und Wolff nicht, diese Anhalten zu bestätigen. Was die senimiiiren Anämien, als 
auch die eigentlich idiopathischen Blut Kran hhoiten, wie progressive perniziöse An¬ 
ämie und Leukämie betrifft, so konnten die letzteren Autoren auch bei diesen Krank¬ 
heiten keine positive .Jodreaetion nachweisen. 

llol’fbauer dagegen fand bei Anaemia gravis und bei Anaemia perniciosa — 
hei letzterer Krankheit jedoch gegen Ende derselben eine positive, hingegen bei 
secundärcr Anämie und Chlorose eine negative Jodreaetion; nach seiner Angabe geht 
die Intensität der Glycogenreaction parallel dem Verlaufe der Erkrankung, so dass 
dieselbe verschwindet, wenn die Anaemia gravis in Heilung übergeht. 

Diese Ergebnisse suchte Hoffbauer zu diagnostischen und prognostischen 
/wecken bei Blutkrankheiten zu verwerthen. 

Was meine Erfahrungen betriITt, die ich an chlorotisehen Mädchen in grosser 
Zahl gesammelt habe, so konnte ich in deren Blute an den Leukozyten auch nicht 
eine Spur von Empfindlichkeit gegen die Jodreaetion nachweisen. Was die Blut- 
untersuchungen bei Anämien überhaupt betriITt, so bin ich der Ansicht, dass ein ein¬ 
zelnes Symptom, wie es ja die Anämie ist, unmöglich als einziges Agens zur llervor- 
rut'ung der etwa vorhandenen Jodreaetion betrachtet werden könne. Weit wichtiger 
ist es nach meiner Ansicht, den Zusammenhang zwischen dem Auftreten des Glyco- 
gens und den die Anämie erst secundär bedingenden Grundkrankheiten aufzudecken. 
Ausserdem ist es mir unklar, was Hoffbauer mit Anaemia secundaria und Anaemia 
gravis bezeichnen will, welche beide er von der pernieiösen Anämie trennt. 

Ich seihst habe weder bei Anämien, welche durch mangelhafte Ernährung und 
durch senile Kachexie hervorgerufen wurden, noch bei posthämorrhagischen, wie z. B. 
nach Hämatemesis, nach profusen Nasen-, abundanten Darm-, sowie nach Abort¬ 
blutungen auch nicht in einem einzigen Falle die Jodreaetion im Blute nachweisen 
können. 

Ein ganz anderes Resultat wird erhalten, wenn man bei Anämien, die durch 
Krebs, chronische Tubereulose und Morphinismus hervorgerufen sind, die Blutprobe 
in Bezug auf die Glycogonreaction anstellt. Bei vielen dieser Fälle konnte ich po¬ 
sitive Resultate aufweisen, im Allgemeinen jedoch waren dieselben schwankend. Ich 
wiederhole aber, dass ich auch in diesen Fällen der Anämie als einer blossen Be¬ 
gleiterscheinung keine besondere Bedeutung zumesse, dass vielmehr ein inniger Zu¬ 
sammenhang zwischen der Grundkrankheit und dem Auftreten der positiven Jod- 
reaction unbedingt vorhanden sein müsse. Was die eigentlichen idiopathischen Blut¬ 
krankheiten, nämlich die perniziöse Anämie und Leukämie, betrifft, so behauptet 
Hoffbauer, dass bei erstercr zu Anfang der Erkrankung keine Jodreaetion im Blute 
constatirt werden kann, während dies am Ende derselben der Fall ist, dass ferner 
bei der letzteren überhaupt nur unsichere und schwankende Resultate gewonnen 
werden konnten. 

Von besonderem Interesse ist «1er Hinweis des Prof. M. Michaelis (PJ), dass 
bei perniziöser Anämie sehr häutig, insbesondere sub tinem bakterielle Infection 
vorkommt, was möglicherweise die Ursache des von Hoffbauer bei dieser Krankheit 
gefundenen Auftretens von positiver Jodreaetion sein mag. 

Ich selbst habe bei pernieiüser Anämie, allerdings nur in einem — von mir 
genau studirten und auch dem Sec!ionsbefunde nach untersuchten Falle — ein ne¬ 
gatives Resultat gefunden. 

Es muss jedoch bemerkt werden, dass bei diesem Falle auch die Diazoreaction 
im Urin bis zum Exitus fehlte. 

Ueborhaupt dürfte es von Werth sein, bei pernieiösen Anämien, sowie bei den¬ 
jenigen seoundären, welche im Gefolge von U.-immun oder Tuberrulose auftreten, 
Zoitschr. f. klin. Meilicm. ül.Bd. 4 17 
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darauf zu achten, oh in den Fallen, die eine Cilycogenroaction ergaben, auch eine 
Diazoreaction im Harne vorhanden ist, resp. ob dieselbe in derartigen Fallen fehlt. 

Wir wissen ja, dass das Auftreten von Diazoreaetion im Harne an eine bakte¬ 
rielle Infection gebunden sein kann. 

Ich hatte auch Gelegenheit, zwei Fälle von Leukämie zu studiren, 
und zwar sowohl die lymphatische als auch die myelogene Form der¬ 
selben; das Resultat war jedoch, abgesehen von vereinzelten jodempfind¬ 
lichen Lcukocytcn, welche sich hier und da vorfanden, im Grossen und 
Ganzen ein negatives, was auch die Untersuchungen von Kamin er, 
Wolf (20), Tarschctti und Parodi (21) ergaben. 

Ich muss noch anführen, dass Hoffbauer bei Pseudoleukämic und 
Anaemia pseudoleucaemica infantum stets ein negatives Resultat erhalten 
hat. Von mir wurden zwei Fälle von Pseudoleukämie untersucht, und 
ich fand bei einem derselben ein positives Resultat, das ich aber mit 
vollem Rechte der eingetretenen Complication mit chronischer Tubereu lose 
zusclireiben konnte. 

Von den italienischen Autoren, die sich mit dieser Frage beschäftigt 
haben, behauptet ßiffi (22), dass durch das Auftreten der positiven 
Jodreaction durchaus kein sicherer Beweis dafür erbracht sei, dass die 
jodempfindliche Substanz unbedingt bloss Glvcogen sein könne; Galli (23) 
bestreitet überhaupt die Möglichkeit einer Vcrwerthung dieses Phänomens 
zu diagnostischen Zwecken. 

Einen ganz anderen Standpunkt nimmt Schnitzler (24) ein, indem 
er die Jodreaction als äusserst wichtigen Anhaltspunkt für die Differential- 
diagnose betrachtet. Er schlicsst sich den Ansichten von Goldberger 
und Weiss an, die ja übrigens auf seine Anregung hin sich in diese 
Frage vertieft hatten. Die mikrochemische Blutuntersuchung auf Glvcogen 
hält er für unbedingt nothwendig bei Krankheiten wie: eitriger Perito¬ 
nitis, mechanischem Darm Verschlüsse, Cholelithiasis, Nephrolithiasis etc., 
da dieselbe nach seinen eigenen Worten „eine sichere Entscheidung der 
fraglichen Sachlage bringt“. 

Mannaberg (25) und Küttner stehen auf Schnitzler’s Stand¬ 
punkte und messen ebenfalls der Jodreaction eine grosse Bedeutung bei. 

Inwieweit nach meiner Meinung eine Verwerthung der Jodreaction 
zu diagnostischen und prognostischen Zwecken möglich ist, darüber werde 
ich mich später äussern; hier sei bloss bemerkt, dass ich bei Perityphlitis 
mit Abseessbildung, bei Peritonitis sowie bei Pelveoperitonitis gonor¬ 
rhoischer Natur in jedem Falle deutlich eine positive Jodreaction naeh- 
weisen konnte. 

Vor Kurzem veröffentlichte Schmidt (2*5) eine Arbeit, die ebenfalls 
zur Frage der Jodreaction Stellung nimmt. Sein Hauptinteresse lenkte 
er auf die Untersuchung von Inlectionskrankheiten. Seinen Arbeiten 
diente die von Kaminer gemachte Angabe als Grundlage, und in 
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der Thal stimmten die von ihm erzielten Resultate auch mit der¬ 
selben überein: bei Phthisis progressa, jauchenden Carcinomen, septischen 
Erkrankungen und doppelseitigen Tonsillarabscessen konnte er immer 
eine deutliche Tinelion der Lcukocvten nach weisen, dagegen erhielt er 
bei Morbilli, Erysipel, Searlatina und Diphtherie negative Resultate. 

Durch zahlreiche klinische Untersuchungen an dem Blute von mit 
Tuberrulose behafteten Kranken konnte ich feststellcn, dass in den 
Anfangsstadien der Krankheit keine Jodreaction vorhanden war, dass 
dagegen bei denjenigen Formen von Phthisis progressa, welche eine be¬ 
deutende destructive Veränderung des Lungengewebes zur Folge haben, 
subacut verlaufen und mit vielen Oomplicationcn einhergehen, die Jod¬ 
reaction in jedem Falle vollständig ausgeprägt war. 

Ich fand, dass in vielen Fällen von Phthisis progressa, wo die 
Diazoreaction im Urin stark ausgesprochen war, auch eine positive Jod¬ 
reaction nachgewiesen werden konnte. 

Dieses Zusammentreffen von Diazo- und Jodreaction bei Phthisis 
progressa fand seine Beleuchtung durch eine diesbezügliche Arbeit meines 
verehrten Lehrers Prof M. Michaelis (27), in welcher er den Beweis 
dafür liefert, dass das Auftreten von Diazoreactionen im Urin so gut 
wie ein signum mali ominis quoad vitam sei, mit Ausnahme derjenigen 
Fälle, wo zu einer leichteren Tuberculosc ein acuter Process hinzutritt. 
Aus dieser Angabe zog ich, auf meine oben erwähnten Untersuchungen 
gestützt, den Schluss, dass auch die Jodreaction in einem ähnlichen 
Sinne prognostisch verwerthet werden könne. Was die von mir bei den 
anderen Fällen von Infectionskrankheiten gefundenen Resultate betrilTt, 
so stimme ich voll und ganz mit der erwähnten Angabe Schmidt’s 
überein. 

Ich hatte Gelegenheit, drei Fälle von Typhus abdominalis, und zwar 
während des ganzen Verlaufes der Krankheit, zu studiren und ich konnte 
in keinem Stadium der Erkrankung, selbst auf dem Höhepunkte der¬ 
selben, die Glycogenreaction nachweisen. Zu bemerken ist, dass die 
erwähnten drei Fälle einen glatten Verlauf ohne jedwede Complication 
genommen haben. 

Ferner muss ich zugeben, dass ich allerdings in einem Falle, aber 
auch da nur während des Stadium continuum, ganz vereinzelte Lcukocvten 
gefunden habe, die einen schwachbraunen Farbenton angenommen hatten. 

Auch bei Influenza gelang cs mir, den Ausfall der Jodreaction 
nachzuweisen, wo meines Wissens bisher noch keine diesbezüglichen 
Beobachtungen gemacht wurden. 

Als ich schon eine grosse Anzahl von klinischen Blutuntersuchungen 
auf der I. medicinischen Klinik ausgeführt: und auch einen grossen Theil 
meiner diesbezüglichen Thierexperimente zu Ende gebracht hatte, er¬ 
schien von Dr. Alfred Wolff eine Arbeit, in welcher er gelegentlich der 
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Besprechung der morphologischen Vorgänge in den Leukoeyten bei der 
Infection, .sich auch mit der Erklärung und Deutung der Jodrcaction be¬ 
schäftigt. 

Er giebt an, dass das Auftreten des Glycogens im Blute im All¬ 
gemeinen ein äusserst schwankendes sei; so hat er im Gegensätze zu 
allen anderen Autoren, die bei Pneumonie und septischen Processen eine 
positive Jodrcaction nachgewiesen haben, das Auftreten des Glvcogens 
in keinem dieser Fälle wahrnehmen können. 

Jm Gegensatz zu Kaminer kommt er zu folgenden Schlussfolge¬ 
rungen: 

„Die Glycogenrcaetion ist einerseits nicht specifisch allein für Toxin¬ 
wirkung, und andererseits tritt sie nicht ausnahmslos nach der Einwirkung 
toxischer Bakterienproducte auf.“ 

Diesen seinen Standpunkt begründet Wolff damit, dass er bei 
Diabetes mellitus, welcher ja bekanntlich nichts mit einer Infection zu 
thun hat, und ebenso in sterilen Exsudaten die positive Jodrcaction nach- 
weisen konnte. 

Wolff fand ferner bei Injeetion von Cholera- und Typhusbacillen 
— in allen Fällen, wo das Thier nach 12—13 Stunden todt war —, 
eine negative Glycogenrcaetion. Bei intravenöser Verabreichung hoch¬ 
virulenter Staphylo- und Streptokokken, weiters auch bei Injeetion von 
Milzbrand-, hochvirulenten Tuberkel- und Rotzbacillen fand er im Gegen¬ 
sätze zu Kaminer auch ein völlig negatives Resultat. 

Bios bei Einspritzung von Diphtherietoxin und Rizin konnte er eon- 
stant das Glycogen nachweisen. 

Er stellt in Abrede, dass zwischen dem Auftreten von Leukocytose 
und von Jodrcaction irgend ein genetischer Zusammenhang existire, da 
er nicht selten auch in Fällen von Leukopenie ein positives Resultat 
erzielt habe; seine Ansicht geht vielmehr dahin, dass deren gleichzeitiges 
Auftreten ein rein zufälliges sei. 

Erwähnt sei noch, dass Wolff behauptet, Kaminer’s Ergebnisse 
brächten keine neue Stütze für die Metschnikoff’sehe Theorie der 
Immunitätsichre. 

Wolff’s obige Behauptungen veranlassen Kaminer, in einem Er¬ 
widerungsartikel gegen dieselben Stellung zu nehmen. 

Er erklärte, dass er seine Angaben niemals mit der Metschni- 
k off sehen Theorie in genetischen Zusammenhang bringen wollte, wie 
dies Wolff von ihm behauptet; er habe ja doch selbst nicht selten 
Leukocytose ohne Begleitung von Jodrcaction eonstatiren können. 

Was die Abweichung seiner Experimente von denen Wolff’s betrifft, 
so bestreitet er, dass daran der Grad der Virulenz des betreffenden 
Bacillus Schuld sei, die wahre Ursache läge vielmehr darin, dass er die 
alte Ehrlielrsclie Methode verwendet, hatte, welche viel öfter die positive 
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Jodreaction erzielt, als die von Wolff gebrauchte neue Eh rl iclvsche 
Methode. 

Als letzte Arbeit über die Glvcogenreaction der Leukoeyten habe 
i<h diejenige von Dr. Best (28) anzuführen. 

Best behauptet, dass das in den Leukoeyten vorkommende Glycogen 
kein chemisch reines Glycogen sei, sondern vielmehr eine Modifieation 
desselben, wahrscheinlich „glycosidartig an einen Eiweisskörper gebunden“. 
In Lebereinstimmung mit Brault und Marchand glaubt er, dass das 
Vorhandensein von Glycogen durchaus nicht als Degenerationszustand, 
sondern vielmehr als Beweis für die erhöhte Lebenslhatigkeit der Zelle 
zu betrachten sei. 

Im Vorangegangenen glaube ich eine fast vollständige Uebersicht 
über die bisher erschienene Literatur in der Frage der Glvcogenreaction 
der Leukoeyten gegeben und auf die Widersprüche, welche aus den ver¬ 
schiedenen Arbeiten erhellen, hingewiesen zu haben. In einzelnen Fällen 
habe ich auch schon auf einige von mir beobachtete Resultate Bezug 
genommen. Ehe ich nun auf meine Ergebnisse genauer eingehe, möchte 
ich erst noch von der Methodik der Jodfärbung sprechen, da eine Reihe 
der Differenzen bei den verschiedenen Autoren sich aus der Anwendung 
verschiedener Methoden bei Anstellung der Glvcogenreaction der Leuko¬ 
eyten ergiebt. 

Zur Methodik der Jodfarbung der Leukoeyten. 

Ehrlich (29) war der Erste, der eine Färbemethode des Glycogens im Blute und 
Eiter angegeben hat. Die Methode besteht darin, dass das zu untersuchende Object 
rach möglichst dünner Verkeilung zwischen zwei Deckgläschen lufttrocken gemacht 
wird, jedoch ohne Fixation, worauf es mit folgender Lösung gefärbt wird: 

Jod. pur. 1,0 
Kal. Jod. 3,0 
Aqua dest. 100,0 

Gummi arab. bis zur Syrupconsistenz. 

Die angeführte Methode wurde von späteren Autoren in verschiedenartiger Weise 
modificirt. Auf diese Abänderungen, ihren Werth oder Unwerth, werde ich auf Grund 
eigener Prüfungen eingehen. 

Ehrlich (30) selbst giebt gegenwärtig einer neueren Methode den Vorzug, 
welche er in „Enzyklopädie der mikroskopischen Technik und Färbelehre“ ange¬ 
geben hat. 

Ein lufttrockenes Präparat wird in ein hermetisch verschlossenes Gelass ge¬ 
bracht, in welchem sich einige Jodcrystalle befinden, deren sich entwickelnde Dämpfe 
das Glycogen braun färben. Das so hergestellte Präparat wird alsdann in eine ge¬ 
sättigte Lävuloselösung eingebettet. Bei dieser Färbemetliode zeichnen sich die jodo- 
philen Leukoeyten durch eine mahagonibraune Färbung aus. 

Livierato zieht jedoch folgende Methode vor: Auf die vorher gereinigte Finger¬ 
kuppe wird ein Tropfen Jodgummilösung gebracht, worauf man durch denselben hin¬ 
durch einsticht. Das mit dem Jodgummi vermengte Blut wird dann als Präparat ver¬ 
wendet. Dieses Verfahren hat nach seiner Ansicht den Vorzug, dass hier das Blut im 
frischen Zustande mit dem Jod in Berührung kommt. 
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Hoffbauor wendet die alte Fhrlich'sehe Methode an, jedoch lässt er das Prä¬ 
parat nur einige Minuten in dem Reagens liegen, um sodann das letztere mittelst 
Fliesspapiers möglichst abzusaugen. 

Fine neue Modification wurde von Zollikofer vorgeschlagen: Fr lasst das 
Deckgläschonpräparat nicht an der Luft trocknen, sondern wirft dasselbe in ganz 
frischem Zustande in ein hermetisch verschlossenes, Jodkrystalle enthaltendes Gefäss, 
woselbst er es bis zur Austrocknung liegen lässt. Diese von ihm als „feuchte 
Färbung“ bezeichnete Methode hat nach seiner Meinung den Vorzug, dass die glycogen- 
halligen Leukocyten sich äusserst intensiv färben, was Zollikofer dadurch zu er¬ 
klären versucht, dass das feuchte Blut mehr .Jod aufnimmt als das trockene. Die 
Methode hat jedoch den Nachtheil, dass sic sehr viel Zeit in Anspruch nimmt. 

Wolff setzt das lufttrockene Präparat erst —2 Stunden der Finwitkung von 
.loddiimpfen aus und bettet es hierauf in eine Jodgummilösung ein. 

Kamincr behielt die alte Fhrliclrsche Methode unverändert bei. leb versucht« 1 
diese verschiedenen Methoden auf ihren Werth hin zu prüfen, wobei ich folgender- 
m:lassen verfuhr: Die mit dem Blute von einem und demselben Kranken gleichzeitig 
beschickten Deckgläsehen wurden nach den verschiedenen, oben angegebenen Methoden 
behandelt und dann nebeneinander (numerirt) auf ein und denselben Objectträger ge¬ 
bracht. 

Ich konnte so sehr leicht durch Vergleichung der erzielten Resultate den Vorzug 
der einen oder anderen Methode erkennen. Vor allem fand ich zwischen den Resul¬ 
taten der alten und neuen Fhrlich 7 sehen Methode keinen wesentlichen Lnterschied, 
jedoch sah ich, was auch schon von Wolff (Öl) bemerkt worden war, dass bei der 
Anwendung von Lävulose die Reaetion sich zwar sehr schnell einstellt, aber dabei 
auch sehr rasch wiedei verseil windet, was dadurch erklärt werden kann, dass das in 
der Zuckerlösung noch freie Wasser das Glycogen aulzulösen vermag. 

An der Zo 11 i ko feilschen Methode konnte ich keinen Vorzug entdecken, da die 
durch dieselbe erzielte verstärkte Intensität für ein geübtes Auge von minimaler Be¬ 
deutung ist. 

Was die Conc-entration der verwendeten Jodgummilösung betrifft, so habe ich 
mir, um darüber ein richtigesl’rthcil abgeben zu können, drei verschiedene Mischungen 
bereitet, mit denen ich vergleichende Versuche anstellte. 

Ich fand, dass die stärkste Concentration (von Syrupdiekc) die unzweckmäßigste 
sei, deshalb, weil sie immer einen starken Niederschlag von kleinsten Jodgummitröpf- 
chen ausfällt. Dieser Niederschlag senkt sich thei 1 weise auf die jodophilen Leuko¬ 
cyten und macht dieselben verschwommen, iheilweise drängt er sich zwischen und 
um die Blutplättchen und Zerfallsmassen der Zellen. Das letztere halte ich für 
wichtig, da viele Autoren nach meiner Meinung dieses mit extraccllulärem Glycogen 
verwechselt haben. 

Wir gaben einer Lösung von mittlerer Concentration (GO g Gummi arabicij den 
Vorzug, da durch dieselbe das Präparat klarer, reiner und ohne jedweden Nieder¬ 
schlag erhalten wurde, besonders, wenn ich noch überdies die letzten Spuren des 
Reagens durch ein Fliesspapier entfernte. Darin bestärkte mich noch die Angabe 
Bettmanirs (32)), dass eine niedrige Concentration des Jod-Jodkalium die Leuko¬ 
cyten voluminöser mache. 

Jedes meiner Präparate blieb bloss 3 Minuten in der Jodgummilüsung und wurde 
dann mit Deckglaskitt umrahmt. Ich möchte folgende Vorsichtsmaassregeln empfehlen, 
die für das Auftreten der Jodrcaetion nicht ganz ohne Bedeutung sind. 

Vor allem müssen die Präparate möglichst dünn sein, auch soll ein Quetschen 
und Drücken derselben vermieden werden, da sonst sehr leicht Artefactc entstehen 
können. Ferner soll die Fixation in Aetheralkohol beiseite gelassen werden, ebenso 
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soll Canatlabalsnm und Xylol nirlit in Verwendung kommen, da durch letztere das Jod 
zwar langsam, aber sicher gelüst wird. Aeusscrst schädlich ist auch der Gebrauch 
feuchter Deckgläschen, sowie das Erhitzen fertiger Präparate. 

Um entscheiden zu können, ob ein Präparat- zur Genüge mit Jodgummi gefärbt 
sei, kann man als geeignetsten Maassstab die Farbe der rothen Blutkörperchen an- 
nehrnen, da der Farbenton derselben nicht so rasch variirt. 

Dies glaubte ich erwähnen zu müssen, da ein Thcil der Verschiedenheiten in den 
K»*sultaten nicht bloss auf den abweichenden Methoden, sondern auch vielleicht llieil- 
weise auf der Ausserachtlassung der oben erwähnten Winke beruhen mag. 


Localisation der fllyeogenreaetion. 

Schon Gabritsehcwskv erwähnte, dass es durchaus nicht, leicht 
sei, immer mit Sicherheit bestimmen zu können, wo der Anfang der 
Jodreaction sei, und was man eigentlich unter dem positiven Auftreten 
derselben zu verstehen habe. 

Auch Ehrlich erwähnt, dass die Farbe eine äusserst schwankende 
zu sein pflegt, indem die Nuancen vom Weinroth bis zum liraunviolett 
in einander übergehen können. 

Zollikofer unterscheidet zwei Formen von positiver Jodreaction: 
eine schwache mit diffuser Bräunung und eine starke, bei welcher Körn¬ 
chen und allerart Ausbuchtungen aul’treten, welche sich intensiv braun 
färben. 

Kamin er hält es für praktisch, 3 Stadien der positiven Reaetion 
zu unterscheiden: 

1. Stadium der diffusen Bräunung, 

2. „ „ eircumscriptcn Körnelung, 

3. „ n völligen Metamorphose. 

Ich halte diese Eintheilung Kam in er’s für eine empfehlenswert he 
und werde demgemäss dieselbe dem Berichte über meine Beobachtungen 
zu Grunde legen. 

Alle Autoren stimmen darin überein, dass die polynueleären Leuko¬ 
cyten die Träger der jodophilen Substanz sind, jedoch wollen einige 
diese Eigenschaft auch auf andere Zellformcn übertragen. 

So erwähnt Ehrlich, dass er bei mononueleären Leukocyten einen 
Stich ins Bräunliche constatiren konnte. 

Auch Goldberger und Weiss haben mononucleäre Leukocyten 
gesehen, in deren Zellleib kranzförmig um den Kern herum kleine cir- 
cumseripte, jodophile Kügelchen angeordnet waren, eine Form, die genau 
in derselben Anordnung auch von Gabritsehcwskv abgebildet wurde. 

Wo l ff hingegen behauptet, dass die mononueleären Leukocyten des 
Blutes niemals eine jodophile Substanz enthalten, weshalb er bei pleuri- 
tisehen Exsudaten die Jodreaction zur DifTerentialdiagnose zwischen 
Lvmphooyten und polynucleären Leukocyten verwendet. 

Ich selbst habe des öfteren jodempfindliche mononucleäre Lcuko- 
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cvtcn gesehen und konnte auch die oben erwähnte kranzförmige Anord¬ 
nung der ausgebuchteten Schollen um den Kern herum wahrnehmen. 

Nur Zollikofer allein hat auch in eosinophilen Zellen Glycogen 
nachgewiesen. Meiner Meinung nach aber verhalten sich die eosinophilen 
Zellen indifferent gegen Jod; das kann man fast an jedem Blutpräparate 
sehen, deshalb, weil gerade bei Jodfärbung die eosinophile grobkörnige 
Granulation mit Leichtigkeit von der feineren neutrophilen unterschieden 
werden kann. Ich konnte ferner an einem, dem Auswurfc einer mit 
Asthma bronchiale behafteten Kranken entnommenen Präparate, das fast 
ausschliesslich aus eosinophilen Zellen bestand, keine positive Jodreaetion 
nachweisen. Wenn ich aber ein Präparat von dem Auswurfc derselben 
Kranken zu einer Zeit untersuchte, wo derselbe nur ganz vereinzelte 
eosinophile Zellen enthielt, so zeigte sich eine deutliche Jodreaetion an 
fast allen Leukocyten. 

Mehr Recht scheint er mit der Angabe des Auftretens einer Glv- 
cogenrcaction bei Lymphocyten zu haben. Ich habe nun Gelegenheit ge¬ 
habt, allerdings nur an einem Präparate, welches mir von meinem ver¬ 
ehrten Lehrer, Herrn Geh. Rath v. Leyden, in zuvorkommender Weise 
zur Verfügung gestellt wurde, mich von der Richtigkeit der Zol li ko for¬ 
schen Annahme zu überzeugen. 

Meiner Meinung schloss sich auch L)r. L. Michaelis, welchem ich 
das Präparat demonstrirte, an. 

Die Kerne der glycogenhaltigen Leukocyten verhalten sich völlig 
indifferent gegen Jod und gewinnen durch dasselbe eine circumscripte 
ausgeprägte, deutlich hervortretende Form und enthalten — wie ich 
schon oft bemerken konnte — kleine punktförmige Gebilde, welche aus 
dem Kerne hervorzuragen scheinen. 

Ich habe auch bei vielen Leukocyten gefunden, dass ihr Kern durch 
Färbung mit Jodgummi sich nicht ausstülpt, sondern im Gegentheil der¬ 
art sich einsenkt, dass er einer mit durchsichtiger Flüssigkeit gefüllten 
Vacuole gleicht. 

Ob diese Leukocyten eine besondere Art repräsentiren, oder ob 
dieses Verhalten bloss von der Färbemethode abhängig ist, diese Frage 
lasse ich offen. 

Wir wollen uns jetzt der Frage der cxtracellulären Jodreaetion zu¬ 
wenden. 

Ehrlich beschrieb als Erster eigcnthümlichc, ausserhalb des Zell¬ 
leibes liegende Gebilde, die sich auch durch Jod färben Hessen. Aus 
diesem Grunde unterschied er zwei Arten von Jodreaetion: 

1. intracelluläre, 

2. extracelluläre. 

Am häufigsten fand er die zweite Form vor. Die betreffenden Ge¬ 
bilde erwiesen sich als verschiedenartig gestaltete Glvcogentröpfchen, die 
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von einem hellen Hofe umgeben waren. Er ist der Ansicht, dass die 
extraoellulären Gebilde durch eine activc Thätigkeit der Leukoeyten ent¬ 
standen seien. 

Gabritschcwsky meint, das intracelluläre Glycogen sei ein nor¬ 
maler Bestandteil des Blutes und nähme nur unter pathologischen Ver¬ 
hältnissen in bedeutendem Maassc an Menge zu. Nach seiner Ansicht 
besteht zwischen extra- und intracellulärem Glycogen ein bestimmtes 
Verhältnis», indem das ersiere aus dem Zerfalle der jodempfindlichen 
Leukoeyten hervorgehen soll, weshalb man auch dasselbe in den Zer- 
fallsproducten der Zellen leicht nach weisen kann, so dass — nach seiner 
Behauptung — das Vorkommen von extracellulärem Glycogen immer 
ein Zeichen für den Untergang von Leukoeyten sei. 

Eine ganz entgegengesetzte Ansicht vertritt Czerny. 

Er konnte sich von dem Vorhandensein des extraoellulären Glyeo- 
gens weder im normalen, noch im pathologischen Blute, ja nicht einmal 
in dem Neugeborener überzeugen, in welchem doch der Glycogengehalt 
ein ziemlich hoher ist. 

Goldberger und Weiss sind im Verein mit Zollikofer der An¬ 
sicht, dass zwischen extra- und intracellulärem Glycogen kein Zusammen¬ 
hang bestehe, in dem jedes derselben einen grundverschiedenen Zustand 
darstelle. Während aber die beiden ersteren die extracellulärc Glycogen- 
substanz als einen Ausdruck der durch Knochenmarkverletzung hervor¬ 
gerufenen Leukocytenzertrümmerung betrachten, ist letzterer geneigt, sie 
für Blutplättchen zu halten. 

Kam in er betrachtet einen grossen T heil dieser Gebilde als Kunst- 
producte, konnte aber dennoch bei Diabetes mellitus extracellulärc Gly- 
cogentröpfchen constatiren. 

Wolff (33) fand niemals extracellulärc Jodreaction und ist der 
Meinung, dass das, was Gabri tsche wsky als solche bezeichnet hat, 
nur eine „Summirung“ der gelbbraunen Farbe der Leukoeyten sei. 

Ich hg.be im Kapitel über die Färbemethodik eine Anzahl von 
Minken und Vorsichtsmaassregeln gegeben, speeiell, um etwaige Irr- 
thüiner beim Nachweis des extraoellulären Glycogens zu vermeiden. Nun 
haben meiner Meinung nach einige Autoren Blutplättchen, Körnchen von 
Leukoeyten, insbesondere von eosinophilen, deren Körnchen sich ja durch 
eine bedeutendere Grösse auszeichnen, sowie Verunreinigungen aller Art, 
voe sic bei Anwendung einer dicken Jodlösung stets vorhanden sind, 
mit extracellulärem Glycogen verwechselt. 

Ich konnte fast an jedem Präparate derartige Gebilde wahrnehmen, 
die typische Mahagonibraunfarbe, welche ja allein für das Glycogen 
charakteristisch ist, vermochte ich jedoch nicht an ihnen zu constatiren, 
vielmehr waren dieselben stets nur dunkelgelb gefärbt. Bios im Eiter 
konnte ich das extracellulärc Glycogen naehweisen, da hier die frag- 
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licihon Gebilde genau die gleiche Färbung angenommen batten, wie die 
jodophilen Leukocyt.cn; nach meiner Meinung repräsentiren dieselben ein 
vom Zellleib der letzteren losgerissenes Theilehen, was ja schon aus 
ihrer Gestalt ersichtlich ist. 

Bei Diabetikern und bei Thieren mit Phloridzin- und Adrenalin¬ 
diabetes konnte ich trotz der gründlichsten Untersuchung im Blute keine 
Spur von extracellulärem Glycogcn finden. 

Einzig und allein bei Sepsis, sowie in einem Falle von Eclampsia 
post partum konnte ich wirklich freie Tröpfchen sehen, welche sich mit 
Jod nicht gelb, sondern typisch mahagonibraun färbten. 

Die zweite nicht weniger interessante Frage ist die, ob im normalen 
(liessenden Blute auch Glycogen vorhanden ist. 

Schon Ehrlich bemerkte, dass beim Menschen im normalen Blute 
vereinzelte weisse Blutkörperchen mit Jod einen schwachröthliehen 
Schimmer zeigen. 

Gabritschewskv will fast immer im normalen Blute sowohl intra- 
als auch cxtracelluläres Glycogen gefunden haben, was Czerny und 
Schmidt nicht bestätigen konnten. 

Livierato konnte beim Gesunden nur extracelluläres Glycogen eon- 
statiren, und zwar nur in ganz geringen (Quantitäten. 

Was mich betrifft, so konnte ich typisches Glycogen ausserhalb der 
weissen Blutkörperchen auch nicht in einem einzigen Falle feststellen. 

Bezüglich des intracellulären Glycogcns im normalen ilicssenden 
Blute erhielt ich Folgendes: Beim Menschen finden sich braun gefärbte 
Leukocvten nur vereinzelt, durchaus nicht in jedem Gesichtsfelde, vor; 
bei den weissen Mäusen hingegen verhalten sich die weissen Blutkörper¬ 
chen völlig indifferent gegen Jod, sie nehmen sogar durch dasselbe einen 
weisslieh-gelbcn, helleren Farbenton an, während sic beim Kaninchen 
einen bläulichen Schimmer erhalten. 

Die grösste Aehnlichkeit mit dem erwähnten Verhalten des normalen 
Ilicssenden Menschenblutes hat meiner Ansicht nach das Blut des Meer¬ 
schweinchens. Gabritschewsky betont, dass das Auftreten von intra¬ 
cellulärem Glycogen im Katzenblutc eine normale Erscheinung sei. 

Aus all dem lässt sich der Schluss ziehen, dass das normale Blut, 
der einzelnen Thierarten ganz verschieden auf Jod reagirt. 

Deshalb kann man nur mit grösster Vorsicht auch die an kranken 
Thieren erzielten Resultate auf den Menschen übertragen. 

Um nun sicher zu gehen, verfuhr ich nach der mir von meinem 
verehrten Lehrer, Herrn Prof. M. Michaelis empfohlenen Methode: 

Ich verglich stets die Jodreaetion des dem erkrankten Thiere ent¬ 
nommenen Blutes mit derjenigen des normalen Blutes der gleichen Thier- 
speoies, indem ich Präparat und Controlpräparat gleich lange färbte und 
auf demselben Objectträger nebeneinander untersuchte. Auf diese Weise 
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konnte ich durch kritische Vergleichung der beiden Ergebnisse zu exaoten 
Resultaten kommen. 

Ich weise an dieser Stelle nochmals darauf hin, wie wichtig es ist, 
wegen der schwankenden und labilen Beschaffenheit des Glycogens die 
von mir oben erwähnten Vorsichtsmaassregeln genau einzuhalten, da eine 
Ausseraohtlassung derselben zu falschen Resultaten führen muss. 

Klinischer Theil. 

Mit diesem Capitol beginnt der weit wichtigere Theil meiner Arbeit, 
da irh jetzt dasjenige Gebiet betrete, welches nicht bloss ein theore¬ 
tisches, sondern auch ein praktisches Interesse bildet. 

Wir wollen im Folgenden unser Hauptaugenmerk darauf werfen, bei 
welchen Krankheitsprocessen am Menschen eine positive Jodreaction im 
Blute nachweisbar ist und bei welchen dieselbe fehlt. 

Ich habe die einzelnen Krankheiten je nach dem Resultate zusam¬ 
mengestellt und diejenigen, welche eine positive Jodreaction aufweisen, 
nach dem Grade der Intensität derselben, gemäss der von Kam in er 
vorgesehlagenen Eintheilung, angeführt. 

A. Krankheitsprocesse mit positiver Jodreaction. 

Es fand sich Stadium I (Stadium der diffusen Färbung) bei: 

Pleuritis exsudativa serosa et tubereulosa, Arthritis gonorrhoica, Tabes 
mit Pleuritis serosa, Mitralstenose mit Pleuritis serosa, Infarcten post ab- 
ortum, frischen Hemiplegien, Morphinismus, Tracheitis et Bronchitis ca- 
tarrhalis acuta, Emphysema pulmonum cum Pneumonia catarrhalis, An¬ 
gina lacunaris et ulcerosa, Aneurysma aortac mit Compensations- 
storungen, Koprostase (6 Tage kein Stuhlgang), Morbus Addisonii, Myx- 
oedem, Parametritis gonorrhoica, Compressionsmyelitis mit grossem De¬ 
cubitus, Tabes dorsalis mit gastrischen Krisen und Morphinismus und 
hämorrhagischer Diathcsc. 

Stadium II (St. der circumscriptcn Kürnelung) bei: 

Pneumonia erouposa cum et sine Leukocytosi, Pbtbisis pulmonum 
progressa, Miliartuberculosis, Pleuritis purulenta, Pyopneumothorax, Endo- 
carditis ulcerosa septica, Mitralstenose mit Infarcten und Hämoptoe, 
Peritonitis acuta nach Perforation der Gallenblase, Pclvcopcritonitis, Ur- 
aemia, Eclampsia post partum, Pseudoleukaemia, complicirt mit Tuber- 
culose, Meningitis tubereulosa. 

Stadium III (St. der völligen Metamorphose) bei: 

Sepsis post abortum et partum (auch extracelluläre Jodreaction), 
Anaemia post Placcntam praeviam mit Peritonitis. 

B. Krankheitsprocesse mit negativer Jodreaction 

bei Hemiplegien, Tumor eerebri, Bronchitis foetida, Pertussis, Asthma 
bronchiale, Empbvsema pulmonum, Pleuritis sicca, Myocarditis, Asthma 
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cardiale, Pericarditis serosa, Hvdropcricarditis, Nephritis chronica et 
acuta, Sarcoma renis, Ulcus vcntriculi cum Haeraatemesi, Ulcus ventri- 
culi chronicum, Obstipatio habitualis, Hclminthiasis, Cholelithiasis, Lues 
hepatis, Polyarthritis rheumatica, Arthritis deformans, Diabetes mellitus, 
Arthritis urica, Struma cum cachexia, Tabes dorsalis, Chorea und Hemi- 
chorea, Hysteria, Diabetes insipidus, Malaria quartana (Klinik von Prof. 
Litten), Malaria chronica, Tetanus post partum, Erysipel, Scarlatina, 
Influenza, Typhus abdominalis, Chlorosis, Pscudolcukaemia, Leukacinia, 
Anaemia perniciosa und Morbus Bantii. 

Auf Wunsch meines verehrten Chefs, Herrn Geh. Raths v. Leyden, 
habe ich eine Anzahl Krebskranker auf ihren Blutgehalt hin untersucht 
mit besonderer Berücksichtigung der Jodreaction. Meine diesbezüglichen 
Ergebnisse will ich hier tabellarisch mittheilcn: 


Name 

Diagnose 

i 

Rothe i 

Blutkörperchen j 

! 

Hämoglo- 
b in gehalt 

pCt, 

Wcissc 

Blutkörperchen 

Krau \V. 

Carcinoma uteri 

! 2 800 000 
vereinzelte Xnrmo- 
blastcn, Poikilocytose 

45 ' 

9300 

eosinophile /eilen 
etwas vermehrt: posi¬ 
tive Jodreaction, 

11. Stadium 

Krau M. 

Carcinoma uteri, 
Kistula entero- 
vaginalis 

2 100 000 

sehr chlorotiseh mit 
grosser Delle. Aus-' 
ges p roehenc Poiki I o- 
cytosc. Spärliche 
l Norm ob lasten 

20 

25 

3980 

Jodophil. negat'. 
Ante nnntem positiv. 
Stadium I u. 11 

Krau M. 

Carcinoma uteri 

3 200 000 

2 900 000 

o o 
o ^ 

4290 

7240 

Jodophil. positiv 
Stadium 1 u. 111 

Krau T. 

Carcinoma hepatis 

3 720 000 
Poikilocytose, ver¬ 
einzelte Normo- 
1) lasten 

60 

30 

15 200 

Jodreaction posit. 
Stadium 1 

Krau R. 

Carcinoma uteri 

2 800 000 
Poikilocytose, 

3 427 000 
; Mikrocyten 

o 

1 s 
s? 

16 800 

viel Lymphocyfen 
Jodophil. negat. 

| 

Herr S. 

Car cinoina vcntriculi, 
Panphysema pul¬ 
monum 

: 3 825 000 

wenige Mikro- uml 

1 Poikilocyten 

i 70 

65 

1 

5400 

6480 

Jodophil. negat. 

Krau (i. 

Carcinoma uteri, 
Pleuritis chronica 
librosa rc trabe ns 

2 430 000 

2 380 000 

sind blass, mehrere 
. Normoh lasten 

55 

40 

40 

11 800 

Jopophil. positiv. 

1 Stadium I 

! 

Krau /. 

zahlreiche carci- 
nomatöse Metastasen 
in Vagina post ex- 
stirpat. Uteri per 
vaginain 

1 4 300 000 

3 480 OOO 

1 normale Können 

1 

. 55 

50 

8900 

7500 

»Jodreaction negat. 
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Name 

Diagnose j 

Rothe 

Blutkürperehen 

; Hä nioglo- 
j bingchall 

' pCt. 1 

Wcissc 

Blutkörperchen 

Frau 

J. 

Carcinoma ventriculi 

2 1)20 000 

i 15 

10 500 



circumscriptum non- 

Zellen sehr cldo 

25 

9450 



ul cc rat. 

ro tisch 


Jodrcaet inn. 





1 

Stadium 1 u. II 

Frau 

I\ 

carcinomat ii.se MeIa- 

3 000 000 

10 

11 070 



slasen in der Wirbel¬ 

3 100 000 

40 

4400 



säule post exstirpat. 

normale Formen 


Jodreaetion negativ, 



(‘arcinomat. rnammae 

1 

1 1 

positiv. 



sinistrac 


1 : 

Stadium I u. 11 

Herr 

. 1 . 

Carcinoma cireum- 

3 4*20 «00 

1 40 

4 <H)0 



scrjptum ventriculi 

normale Formen 

i 

.lodrcact ion. 





1 1 

Stadium 1 

Herr 

(i. 

Carcinoma ventriculi 

2 340 000 

i m ! 

11 400 



uleeratum 

IVnkiloeytose 


Jodreaetion negat. 


Welcher allgemeine Schluss lässt sich nun aus diesem klinischen 
Theil meiner Arbeit ziehen? 

Vor Allem bestrebte ich mich, aus dem grossen Krankheitsmaterial 
unserer Klinik nur diejenigen Fälle auszuwählen, die mehr oder minder 
typisch waren und nicht allzuviele Complicationen aufwiesen, um in den 
innigen Zusammenhang, der zwischen dem Auftreten der Jodreaetion und 
der Grundkrankheit besteht, tiefer eindringen, und um desto leichter die 
Factoren finden zu können, durch welche diese Erscheinung bedingt 
wird. 

Ausserdem hatte ich sehr oft Gelegenheit, die Scction der von mir 
beobachteten Fälle verfolgen zu können, was für die Beleuchtung der 
uns interessirenden Frage von Wichtigkeit ist. 

Trotz aller dieser Vorsichtsmaassregeln muss man doch mit der 
Mögl ichkeit rechnen, dass in diesem oder jenem Fälle die erhaltene 
positive Glycogenreaction nicht von der Grundkrankheit, sondern von 
irgend einer nicht erkannten Complication abhängig war. 

Ich habe bereits Gelegenheit gehabt, obwohl ganz kurz, auf die 
Abweichung der von mir gefundenen klinischen Resultate von denen 
anderer Autoren hinzuweisen und will mich deshalb hier mit der Be¬ 
leuchtung der von den einzelnen Autoren gewonnenen klinischen Ergeb¬ 
nisse nicht weiter aufhalten; ich werde bloss auf denjenigen Theil ihrer 
Beobachtungen cingehen, der sich auf die Verwerthung der Jodreaetion 
zu diagnostischen und prognostischen Zwecken bezieht, da ich diese 
Frage für eine wichtige halte. 

Kann man in der Tliat, wie Goldberger und Weiss, vor Allem 
aber Sch nitzier und Mannaborg annahmen, bloss gestützt auf das Auf¬ 
treten der Jodreaetion im Blute, insofern nur keine pneumonische Com- 
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plication besteht, einen sicheren Schluss auf die im menschlichen Körper 
vorhandene Eiterung ziehen? 

kleine Ansicht geht dahin, dass man das Vorhandensein einer Eite¬ 
rung vermuthen kann, wenn noch andere klinische Symptome vorhanden 
sind, dass sich aber eine sichere Diagnose bloss mit Bezug auf die Jod- 
reaction nicht stellen lässt. 

Diese meine Behauptung stütze ich darauf, dass nicht nur Pneumonie, 
Respirationsstörungen und Eiterung, wie die obigen Autoren glauben, 
sondern auch Koprostase, kleine circumscriptc Carcinome, ferner auch 
gewisse lntoxicationcn, die mit localen Schmerzen verbunden sind, eine 
positive Jodrcaction aufweisen und eben dadurch sehr leicht zu lrrthiimern 
in der Diagnose führen können. 

Nichtsdestoweniger bin ich nicht abgeneigt, die Jodrcaction als ein 
Hiilfsmittel zur Diagnose tiefliegender Eiterungen zu betrachten, voraus¬ 
gesetzt, dass auf die oben erwähnten und auch auf andere mit positiver 
Glyeogenrcaction verbundenen Krankheitsprocessc die nöthige Rücksicht 
genommen wird. 

Was die Meinung Hoffbauers betrifft, dass die Jodreaetion für 
die Diagnose und besonders für die Prognose bei, Blutkrankheiten eine 
wichtige Rolle zu spielen berufen sei, so ist dieselbe, wie ich bereits 
angedeutet habe und wie aus meinen Tabellen klar hervorgeht, bei diesen 
Krankheiten bedeutungslos. 

Ich bin der Ansicht, dass die Jodreaetion für die Differentialdiagnose 
zwischen Arthritis gonorrhoica acuta und Arthritis rhcumatica acuta von 
Bedeutung ist. 

Bei der Untersuchung dieser Krankheitsformen kam ich — meines 
Wissens als Erster — zu dem Schlüsse, dass nur bei Arthritis gonor¬ 
rhoica acuta eine positive Jodreaetion auftrkt, dieselbe aber bei Arthritis 
rheumatiea acuta fehlt. 

Diese meine Vermuthung konnte ich oft bestätigt sehen deshalb, 
weil auf unserer Klinik bei vielen acuten rheumatischen Krankheiten 
nicht bloss auf Grund des klinischen Bildes, sondern vielmehr auf Grund 
der bakteriologischen Untersuchung der Gelenksllüssigkeit die Diagnose 
gestellt wird. Diese Gelenksflüssigkeit besitzt eine grosse Bedeutung, da 
man gar nicht selten darin Gonokokken naehweisen kann, worauf Herr 
Geheimrath von Leyden (34) aufmerksam gemacht hat und immer 
einen grossen Werth legt. 

Dazu kommt, dass uns das klinische Bild gar oft im Stiche lässt, 
worauf Prof. M. Michaelis (35) durch die Thatsachc hinweist, «,dass 
gonorrhoische Gelenkserkrankungen häufig auch multipel auftreton, ja 
dass sie sogar in der gleichen Weise wie beim Gelenkrheumatismus 
correspondirende Gelenke befallen und von dem einen auf das andere 
überspringen k ö n n e n u . 
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Feber dir (il\der Ltmkoevten. 

Aus diesem (irunde kann ich anrathen, die Jodreaction als ein 
Iliilfsmittel zur Diffcrentialdignosc der oben erwähnten Krankheiten zu 
verwenden. 

Ich habe ferner bei Myxödem und AddisoiTschcr Krankheit eine 
positive Jodreaction constatiron können. 

Es scheint sich jedoch in beiden Fallen um toxische Stoffe bisher 
unhekanntcr Natur, jedenfalls nicht um bakterielle (iiftc zu handeln. 

Bei der ersteren Krankheit entstehen diese (iifte durch die Aus¬ 
schaltung der Glandula thvreoidca, welche sonst normaler Weise diese 
giftigen Produete neutralisirt, bei der letzteren in Folge von Functions¬ 
einstellung der Nebenniere. Ich fand auch bei Urämie und der nach 
der Ansicht Vieler mit ihr verwandten Krankheitsform der Eclampsia 
gravidarum Braunfärbung der Lcukoryt.cn. 

Auch bei diesen Krankheiten sind, wie Einige glauben, schädliche 
SlofTwechselproducte im Blute vorhanden. 

Was die von mir beobachtete positive Jodreaction bei Koprostase 
betrifft, so bin ich geneigt, dieselbe als Folgeerscheinung einer Darm- 
intoxication zu betrachten. 

Dass auch chronischer Morphinismus einen günstigen Boden für das 
Auftreten der Jodreaction bietet, kann ich durch einen interessanten Ver¬ 
gleich beweisen: während ich bei einer seit vielen Jahren an gastrischen 
Krisen leidenden Patientin, der zufolge des sehr häufigen Auftretens der 
Anfälle reichliche Dosen von Morphium verabreicht werden mussten, 
S tets eine positive Jodreaction constatiron konnte, gelang mir das nicht 
bei einem anderen analogen Falle, bei welchem die Krankheit erst kürzere 
Zeit bestand, die Anfälle in grösseren Intervallen auf einander folgten 
und deshalb kein Morphium nothwendig war. 

Da in den beiden erwähnten Fällen ausser Tabes keine andere Com- 
plieation vorlag und da ich bei Tabikern noch niemals positive Jod- 
reactionen nachwcisen konnte, hin ich geneigt, das Auftreten derselben 
nur dem chronischen Morphinismus zuzusehreihen, umsomehr, als ich hei 
anderen ähnlichen Zuständen von Morphinismus auch eine positive Jod- 
rcaetion constatiron konnte. 

Aus dem Gesagten geht hervor, dass zwischen Jodreaction und 
Liften auch nicht bakterieller Natur ein Zusammenhang bestehen muss, 
Was ) wie ich glaube, für die Erklärung des Wesens dieser Keaetion nicht 
ühnc Bedeutung ist. 

tür die Verwerthung der Jodreaction zur Prognose bei Phthisis 
ptogressa bin ich bereits früher eingetreten. Jetzt wende ich mich der 
^°tra»‘htungr der Jodreaction hei Carcinomcn zu. 

sich aus meiner Tabelle über Blut Untersuchungen bei ( arcinomen 
0| g , ebt, ist. das Auftreten der Jodreaction hier inconstanl und schwankend, 
" t,,u it die meisten Autoren (unverstanden sind. 
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Des Gelleren bemerkte ich, dass die Careinomatösen sub finem eine 
stärkere Jodrcaction aufwiesen als in früheren Stadien der Krankheit, 
wie das ja auch von Zollikofer erwähnt wurde. 

Im Allgemeinen tritt die Glycogenreaction bei Careinomen nicht 
allzuhäufig auf und ist unabhängig von der Localisation, Ausbreitung und 
Ulceration der Geschwulst, was ich durch Sectionsbcfunde bestätigt fand. 

Znm Schluss will ich noch erwähnen, dass in zwei Fällen von 
Malaria, von denen einer (Klinik von Prof. Litten) halbmondförmige 
Plasmodien und gleichzeitig Plasmodien Quartanae aufwies, ich, in Ucber- 
cinstimmung mit Huber (36), keine Spur einer Jodreaction fand. 

Wir wollen uns jetzt mit einer Frage beschäftigen, die für die Er- 
klärung der Natur der jodempfindlichen Substanz von grosser Bedeutung 
ist, nämlich mit dem Verhältnisse der weissen Blutkörperchen zur Jod¬ 
reaction, wenn sich dieselben nicht mehr im strömenden Blute befinden, 
worunter ich die im Sputum, in Eiterherden und Exsudaten auftretenden 
Eiterkörperchen verstehe. 

Prof. Ehrlich hat zuerst auf mikrochemischem Wege den Gelenk¬ 
inhalt bei rheumatischer und gonorrhoischer Arthritis, ferner Sputa von 
Phthisikern, sowie Abscesse und Exsudate auf die Jodreaction geprüft 
und constatirte die interessante Thatsachc, dass in allen diesen Fällen 
die Leukocvten eine deutlichere Jodreaction zeigten, als die im strö¬ 
menden Blute sich befindlichen. 

Czerny hat darauf aufmerksam gemacht, dass, während in dünn¬ 
flüssigem Eiter nur vereinzelt sich jodophile Elemente vorfinden, in dick- 
flüssigem fast das ganze mikroskopische Gesichtsfeld von glycogenartig 
degenerirten Eiterkörperchen erfüllt ist. 

Livicrato und Zollikofer pflichten im Grossen und Ganzen der 
Meinung Ehrlich’s bei, jedoch consiatirt letzterer, dass die Eiter¬ 
körperchen einen mehr violetten Farbenton aufweisen. 

L. Michaelis bewirkte experimentell die Einwanderung von Leuko- 
cyten in die Bauchhöhle und fand in denselben constant ein positives 
Resultat, welches er auch bei Abscesscn bakteriellen und nicht bak¬ 
teriellen Ursprungs erhielt. 

Wolff, der sich speciell mit der Erforschung der morphologischen 
Elemente in Exsudaten beschäftigt, kam zu dem interessanten Schlüsse, 
dass die Jodreaction in den Leukocvten von Exsudaten keine beständige 
Erscheinung sei. Er äussert sich darüber folgender»)aassen: „Es giebt 
sowohl Exsudate, in denen die Glycogenreaction noch nicht aufgetreten 
ist, als auch solche, in denen sie schon wieder verschwunden ist.“ 

Seiner Meinung nach ist das Auftreten von Glycogen „eine Phase 
im Lehen des exiravasirten Leukocvten“. 

Das oben Auseinandergesetzte hat auch mich zu einem Studium 
dieser Frage bewogen, besonders deshalb, weil cs sich herausgestellt 
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hat, dass der Unterschied im Verhalten der Leukocyten zu Jod innerhalb 
und ausserhalb der Blutgefässe ein geradezu eklatanter ist. 

Bei der Untersuchung des verschiedenen Krankheitsprocessen ent¬ 
stammenden Sputums, sowie von Exsudaten seröser und insbesondere 
eitriger Natur, fand ich stets eine deutliche positive Reaetion. Ich be¬ 
merke jedoch, dass die Farbe der Eiterkörperchen in Uebereinstimmung 
mit Zollikofer’s Angabe, mehr einen Stich ins Bläuliche als ins 
Braune hatte. 

Ferner konnte ich insbesondere in Exsudaten durch Färbung mit 
Jodgummi deutlich die vorhergegangene amöboide Bewegung der Leuko¬ 
cyten dadurch constatiren, dass die Pseudopodien derselben zufolge ihrer 
Färbung durch das Reagens sehr prägnant zur Ansicht kamen. 

Ein positives Resultat erzielte ich auch bei Untersuchung der Lumbal- 
flussigkeit auf Jodreaction, welch’ letztere mir auch bei der Unterschei¬ 
dung der verschiedenen Zell formen der Leukocyten treffliche Dienste 
geleistet hat, eine Thatsaehe, die — wie schon Wo! ff bemerkt hat — 
für die Cytodiagnose von grossem Werthe ist. 

Ausser diesen klinischen Versuchen stellte ich auch eine Anzahl 
diesbezüglicher Experimente an, deren genaue Aufzählung ich erst im 
experimentellen Theile bringen werde, während ich hier kurz auf die 
Ergebnisse derselben eingehen will. So wies die Untersuchung des Eiters 
in Abscessen, welche ich durch subcutane Injection von Terpentinöl und 
Höllensteinlösung hervorgerufen hatte, stets eine positive Jodreaction auf. 

Bei der Untersuchung künstlicher Pleuritis, die ich nach den An¬ 
gaben von Hermann Coenen (37) herbeigeführt hatte, fand ich die 
Zellleiber der Leukocyten dunkelbraun gefärbt, während gleichzeitig im 
Blute keine Jodreaction nachzuweisen war. Bei der Ilervorrufung der 
Pleuritis verfuhr ich folgendermaassen: Ich liess eine Emulsion von 
Aleuronat mit Stärke in einem Kochdampftopfe so lange sterilisiren, bis 
angelegte Culturcn derselben steril blieben und injicirtc davon zwei 
Pravazspritzen in die rechte Pleurahöhle von Kaninchen: nach zwei 
Tagen liess ich das betreffende Thier tödteil und untersuchte dann das 
entstandene Exsudat. 

Um auch in der Bauchhöhle eine Leukocvtenansammlung zu erzeugen, 
injioirtc ich, nach dem Vorschläge von L. Michaelis, 5 ccm frischer 
Milch, welcher etwas Chloroform zur Sterilisation boigeniischt war, Meer¬ 
schweinchen subperitoneal und entnahm dann das Exsudat mittels Capillar- 
pipetten. 

Ich injicirte auch statt der Milch Pferdeserum und erhielt dasselbe 
Resultat. 

Bei jeder Art so henorgerufener aseptischer Exsudate konnte ich 
immer eine positive Jodreaction nachweison. 

So liefern diese meine Experimente eine Bestätigung für jene 
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Resultate, welche ich hei klinischen Untersuchungen extra\asirter Leuko- 
cyten erzielt hatte, dass nämlich die Leukoevten mit dem Momente, wo 
sie die Blutbahn verlassen, eine eigenthümliche Umwandlung erfahren, 
deren Ausdruck die Glycogenreaction ist. 

Ich will auch an dieser Stelle Einiges über das Verhältniss zwischen 
Leukoeytose und Jodreaction bemerken. 

Czerny bringt die Jodreaction mit kachektisch-hydrämischer Leuko¬ 
eytose in innigsten Zusammenhang. 

Livicrato behauptet, dass Jodreaction und Leukoeytose zwei Er¬ 
scheinungen sind, die stets parallel neben einander einhergehen, was auch 
Kamin er acceptirt, jedoch mit dem Zusätze, dass nur bei einer ent¬ 
zündlichen Leukoeytose im Ehrlich’schcn Sinne stets positive Jodreaction 
auftritt. 

Hoffbauer und Zollikofer constatirten die Glycogenreaction auch 
bei Leukopenie, während Wolff, wie bereits erwähnt, überhaupt jeden 
genetischen Zusammenhang zwischen den beiden Phänomenen leugnet, 
sondern vielmehr ihr Zusammentreffen als ein ganz zufälliges betrachtet. 

Ich selbst habe nun nicht selten bei bestehender Leukoeytose eine 
Jodreaction vermisst, während ich dieselbe bei Leukopenie manchmal 
constatiren konnte. 

Wie dem auch sei, das häufige Zusammentreffen von Leukoeytose 
und Jodreaction ist immerhin auffallend. 

Nach Besprechung der Glycogenreaction der Leukoevten des Extra¬ 
vasats in klinischer und experimenteller Hinsicht und der Leukoevten im 
Blute in Bezug auf den klinischen Theil, habe ich noch auf meine Experi¬ 
mente, die Leukoevten innerhalb der Gefässe betreffend, einzugehen. 

Experimenteller Theil l ). 

Experiment I. Am l.">. Mai 1903 6 Uhr 30 Minuten Abends wird einem Meer¬ 
schweinchen von mittlerer Grösse, Gewicht 382 g, subperitoneal eine Pravazsprit/.e 
von hochvirulenter Staph vlocoecus pyogenes aureus-Bouilloncultur injicirt. 
17. Mai 9 Ihr Morgens Keaction negativ, 12 I hr Vormittags Keaction positiv. 
Stadium 1, 11. 4, 6, S I hr Nachm, starke Leukoeytose, Keaction -f, Stadium l, 11. 

17. Mai derselbe Befund. 19 Mai 10 I hr Vorm. Stadium I, 11. 5, 7 Ihr Nachm. 
Stadium 1, II. 20., 21., 22. Mai derselbe Befund. 22». Mai lO/o Uhr Vorm. Stadium l. 
24. Mai 10 Uhr Vorm. Stadium l vereinzelt. 27>. Mai Keaction negativ. Thier überlebte. 

Experiment II. 17). Mai 1903 9 Uhr Vorm, wird einem Meerschweinchen, Ge¬ 
wicht 390 g. 2,3 ccm lmchvirulcnter Bo u i 11 o n c u 11 u r von St apliy lococcu s pyo¬ 
genes aureus suLperitonoal injicirt. 16. Mai ganzer 'Lag Keaction negativ. 17. Mai 
12 Uhr Vorm. Stadium 1, II mit Leukoeytose. f>, 7 1 /, Uhr Nachm, idem. ls. Mai 
9 1 /* Uhr Vorm. Keaction sehr stark ausgesprochen, Stadium 11. 19. Mai idem. 20. Mai 
9 Uhr Vorm. Tödtung des Thiercs. Sectiimsbefund: Peritonitis exsudativa. Milz 

1) An dieser Stelle drangt es mich, den Herren Pr. Piorkowsky und 
Pr. Kaminer für die mir in der freundlichsten Weise zur Verfügung gestellten Bnk- 
terienculturen auf da* Wärmste zu danken. 
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hyperäinisch und vergrossert, sonst kein Befund. Von dem Herzblut und der Milz 
werden Bouilloneulturen angelegt, welche nach 2 Tagen eine Beincultur von Staphylo- 
roccus aureus ergaben. Im Exsudate starke Jodrcaelion Stadium III, auch extracellu- 
läres Glycogen. 

Experiment III. 23. Mai 11KK>. Von der im Experiment II gewonnenen Sta- 
phy lokokken-Bouilloncultur bekommt ein Kaninchen 2 Pravazspritzeri subperi- 
tuiu'al. 24. Mai Keaction negativ. 25. Mai 10 Ehr Vorm. Ueaction positiv, Stadium I, II 
mit Eeukocytose. 5, S 1 /., Ehr Nachm. Keaction stark positiv. 25. Mai 10 Ehr Vorm, 
idem. 27. Mai Exitus. Seetionsbefund: Peritonitis purulenta. An der Injectionsstelle 
ein Abseess. Eien und Hepar vergrossert und hyperiimisch. Eine aus dem Exsudate 
und Herzblute gewonnene Eultur ergiebt typische Colonien von Staphylokokken-Kein- 
cultur. 

Experiment IV. 30. Mai 0 Ehr Morgens. 2 Kaninchen, mittelgross, erhalten je 
eine halbe Pravazspritze der aus Experiment III gewonnenen Stap h y lococe us 
aureus-Bou i 11 oneu lt u r intravenös. Abends Eeukocytose ohne dodreaetion. l.Juni 
\'l Ehr Vorm, vereinzelte jodophile Eeukocyten. Nachts Exitus letalis. 2. .Juni Section: 
Miiiarabseesse in der Eeber. Aus allen Organen wurden Staphylokokken in Keineultur 
gezüchtet. 

Experiment V. Von einer hoch virulenten St aphy lokokken-Bouillon¬ 
cultur werden einem Kaninchen 4 Oesen am 0. Juli 12 Ehr Vorm, intravenös verab¬ 
reicht. 10. Juli 11 Ehr Vorm., 4, G, 8 Ehr Nachm. Keaction negativ. 11. Juli 10, 12 
und 1 Ehr Vorm. idem. 5 Ehr Nachm. Keaction negativ. 12. Juli Thier todt aufge- 
hinden. Section: Nichts Abnormes, ln angelegten ('ulturen war Keineultur von Sta- 
ph v 1 okok ken festz uste 11 en. 

Experiment VI. 17). Mai G Ehr Nachm, bekommt ein Meerschweinchen eine 
Pravazspritze hoch virulenter S tr e p to k o k k e n - Bon i 11 o n c ti 11 u r subcutan injicirt. 
l s . Mai 11 Ehr Vorm. Stadium IE G 1 /.,, 7, N Ehr Nachm. Stadium I, II. P.E Mai Sta¬ 
dium I spärlich. 7) Ehr Nachm, vereinzelt Stadium I. 20. Mai 11 y o Ehr Vorm, noch 
eine Pravazspritze derselben Cultur, welche überimpft war, subcutan. 22. Mai 
Stadium I und II. 23. Mai Stadium I. 27). Mai spärlich. 2s. Mai Keaction negativ. 
Pas Thier bleibt am Leben. 

Experiment VII. ES. Mai 7) Ehr Nachm. Von einer St reptokok ken- 
Kouilioneultur so virulent, dass 1 mg eine Maus in IG Stunden tüdtet, bekommen zwei 
Meerschweinchen je eine Pravazspritze subperitoneal und je zwei subcutan injicirt. 
- n * -Mai Keaction Stadium 1. 21. Mai 11 Ehr Vorm., 4, G, 8 Ehr Nachm. Stadium I, 11, 
-E Mai Exitus. Section: Peritonitis exsudativa, peritonitische Verwachsungen der 
heber. Aus einer aus Blut und Milz angelegten Cultur erhielt ich eine Keineultur 
von Streptokokken. 

Experiment VIII. 15.Juni IO 1 /., Ehr Vorm. Meerschweinchen erhält 4 Pravaz- 
>l»viUen einer St rep to kok ken cu 11 u r. 17. Mai 10, 12 Ehr Vorm., 5, 7 Ehr Nachm. 
Keaction 1, H, III bis zum 20. Mai idem. 21. Mai Exitus. Section wie Experiment VII. 
du> allen Organen wurden Kcincultun-n von Streptokokken gezüchtet. 

Experiment IX. 0. Juni IO 1 /., Ehr Vorm. Zwei Kaninchen mittlerer Grösse 
ei ha 11 en intravenös je eine Oese von hoch virulenter Aron so n'sche r Strepto- 
^ 11 k lu»n - B o u i 11 on cu 11 u r, Abends 0 Ehr Eeukocytose, aber Keaction negativ. 
Pb Juni d 0n ganzen Tag Keaction negativ, Nachts Exitus letalis. Section: Hepar und 
Eii*n hyperätnisch und vergrossert. Angelegte Culturen ergaben Keinculturen von 
^tieptokokken. Im Knochenmark waren keine jodemplindliclien Zellen. 
l , Experiment X. 17. Juni G Ehr Nachm. Ein Kaninchen erhält intravenös 
2 r,, nt hochvirulenter pyogener S treptokokken-Bon i 1 Ion cu 11 u r, von der eine 
>, ' |t 1,1 24 Stumb’n eine Maus tödtet. 17. Juni 10. 12. 2 Ehr Vorm, und 4 1 G, s Ehr 
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Nachm. Ueaction negativ. 18. .luni 7 Uhr Nachm. Exitus. In Bezug auf Section und 
Cultur analog wie in Experiment IX. 

Experiment XI. 18. Mai Meerschweinchen, 335 g schwer, erhält l J / 0 Pravaz- 
spritzen von L) ip h 1 h er ie- Bou i 11 on c u 11 ur subperiloneal in jicirt Schon 6 Uhr 
Nachm. Ueaction positiv, Stadium I, II mit Leukoeytose. 13. Mai Status idem. 20. Mai 
Ueaction viel stärker, 21. Exitus letalis. Von der Injeetionsstelle wurden Culturen an¬ 
gelegt, welche eine Ueineultur von Diphtheriebacillon ergaben. Section: Peritonitis 
auf der Injeetionsstelle. tilandulae suprarenales gesellwollen und hyperämirt. Tumor 
lienis, Hyperaemia hepatis. 

Experiment XII. 24. Mai 6 I hr Nachm. Meerschweinchen werden 2 Theil- 
striche der aus Experiment XI stammenden D i ph th er i e-R oi n c u 11 ur, vermischt mit 
1 g steriler Bouillon, in jicirt. Resultat wie in Experiment XI. 

Experiment XIII. 9. .Juni 10 Uhr Vorm. Meerschweinchen, 470 g, erhält 0,05 
von Dr. Aronson’schcm Diphtherietoxin subeutan. 5 1 /' 0 Ihr Nachm. Reaction 
negativ. 10. Juni JO/o Uhr Vorm. Ueaction positiv, Stadium I; 4, 6, 8 Uhr Nachm. 
Stadium 1. Jl., 12. und 13. Mai Ueaction positiv. Stadium I und II. 14. Mai Exitus 
letalis. Section: Hyperämie aller Organe. An der Injeetionsstelle eine starke Ver¬ 
dickung der Haut. Angelegte Culturen bleiben vollständig steril. 

Experiment XIV. 18. Juni. Kleines Meerschweinchen erhält Diphtherie¬ 
toxin (Dr. Aron.son) in doses 0,03 suheutan und 0,05 subperitoneal. 19. Juni 10, 
J2 Uhr Vorm, und 2 Uhr Nachm. Ueaction 1 und II, hochgradige Leukoeytose. 
20. Juni Morgens wird das Thier todt aufgefunden. Cultur wie im Experiment XIII. 

Experiment XV. 18. Mai 0 Uhr Nachm. Ein Meerschweinchen erhält eine 
Platinöse einen Tag alter Ty p h u s baei 11 e n c u 11u r. 19. Mai Ueaction negativ. 
20. Mai 7 Uhr Nachm. Stadium 1, II. 20. Mai den ganzen Tag Stadium I und 11. 
22. Mai nur Stadium 1, 26. Ueaction negativ. Thier überlebte. 

Experiment XVI. Eine Oese von derselben Typhusbaeilleneultur wie im Ex¬ 
periment XV erhält am IS. Mai Abends eine weisse Maus subeutan. Im Blute bis zum 
Exitus (20. Mai Abends) keine Jodreaction. Aus dem Blute wurde eine Cultur von 
Typhusbaci 1 Ion gezüchtet. 

Experiment XVII. 19. Mai 10 Uhr 17 Min. Norm. Zwei weisse Mäuse erhalten 
jo eine Platinüso von hoch virulenter A n th rax-A garcult ur subeutan. Bis zum Exitus 
(20. Mai Morgens) keine Spur von Jodreaction im Blute, jedoch ergaben sich daselbst 
mikroskopisch und culturell Anthraxbacillen. Section: Tumor lienis und Nebennieren 
sind geschwollen und stark hvperämiseh. Aus der Milz gewann ich Ueineultur von 
Anthraxbacillen. 

Experiment XVIII. 23. Mai 10 Uhr Vorm. Ein Meerschweinchen, 380 g, er¬ 
hält 2 Platinüsen von A n t h rax-A gareu 11 ur subeutan. 24. Mai keine Ueaction. 
25. Mai 4, 6, 8 Uhr Nachm. Ueaction positiv, Stadium I und II mit Leukoeytose. 
25. Mai 10 Ihr Norm, prämortale Agonie, während derselben Stadium l und II: 
12 Uhr Exitus letalis. Section: Peritonitis librinosa adhaesiva, Tumor lienis, Peri¬ 
splenitis, Perihepatitis, Nebennieren stark hyperämirt, Ueineultur von Anthraxbacillen 
wird gezüchtet. 

Experiment XIX. 20. Juni 11 Uhr Vorm. Meerschweinchen erhält eine 
Pravazspritze hochvirulenter Co 1 i hou i 11 oncu 11 ur subeutan in jicirt-. 4, 61 hr Nachm. 
Leukocyten zeigen einen sehr schwachen Stich ins Bräunliche. 21. Juni todt aufgre- 
funden. Section: Peritonitis purulenta. Cultur: Ueineultur von Colibacillus. 

Experiment XX und XXL 23. Juni 12 Uhr. Drei weisse Mäuse werden mit 
je V 4 Pravazspritze von Colicultur, welche aus Experiment XIX stammt, injicirt. Bis 
zum Exitus (25. Mail Ueaction vollständig negativ. Section und Cultur wie im Ex¬ 
periment XIX. 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Ueber die Glycogenreaction der Leukocyten. 


271 


Experiment XXII. 22. Mai 7 Uhr Nachm. Meerschweinchen, 287 g, erhält eine 
halbe Pravazspritze von Vibrio -Mets ch n ik off intramusculär. 28. Mai Reaction 
negativ, Nachm. 7 Uhr dasselbe Quantum. 24. Mai 10—12 Uhr Vorm., 2 Uhr Nachm. 
Reaction Stadium I. 25. Mai 12 Uhr noch eine ganze Spritze, aber subeutan. Bis 
28. Mai war die Reaction im Stadium 1, sehr selten im Stadium il. 29. Mai Exitus. 
Section: Peritonitis fibrinosa, llyporaemia intestini et Lienis. Cultur: Reincultur 
von Vibrio M e t s c h n i k o f f. 

Experiment XXIII. 2b. Mai Abends. Taube erhält eine halbe Spritze von 
Vibrio Met sch n i ko ff-Cu ltu r i n tram u sc u 1 är. Bis Exitus (28. Mai) Reaction 
negativ. 

Experiment XXIV. 2b. Mai 12, 3—3 Uhr. Ein 520 g schweres Meerschwein¬ 
chen erhält 1,5 ccm frischer, hoch virulenter P n eu m ok o kken - Bou i 11 o n c u 1 tur sub¬ 
peritoneal. 6 Uhr Nachm, starke Leukocytose. 27. Mai 11 Uhr Vorm., 1 Uhr Sta¬ 
dium 11. 28. Mai den ganzen Tag Reaction positiv, Stadium 1. Bis 9. .luni idem. 

9. Juni Stadium I und II. 10. Juni spärlich Stadium I. Thier überlebte 

Ex periment XXV. 80. Mai 7 Uhr Nachm. Kaninchen erhält 1 - l / 0 Spritzen 
von derselben P neumoko k ken- Bouillon c u 11 u r in jicirt. Bis 1. J uni Reaction 
negativ. 2. Juni. Den ganzen Tag Reaction positiv, Stadium 1 und II. 4. Juni 
Exitus letalis. Section: Perihepatitis, Pleuritis, Pericarditis. Aus dem Blute: Rein¬ 
cultur von Pneumokokken. 

Experiment XXVI. 80. Juni. 2 Mäuse bekommen von derselben Cultur 
je eine halbe Spritze subeutan in jicirt. Reaction bis zum Exitus, nach 40 Stunden 
negativ. Section und Culturen wie im Experiment XXV. 

Experiment XXVII. 1. Juni. 2 Mäuse werden mit dem Sputum eines 
Pneumon ikers inlicirt. Bis zum Exitus (nach ob Stunden) keine Spur von Reaction 
vorhanden. Section und Culturen wie im Experiment XXV. 

Experiment XXVIII. 29. Mai b Uhr Nachm. Mittelgrosses Kaninchen erhält 
eine Pravazspritze von hoch virulentem Bacillus Fried I ander intravenös. 80. Mai 
Reaction negativ. 81. Mai noch eine Spritze subeutan. Reaction Stadium I und II. 
Bis 10. Juni Reaction negativ. Thier überlebte. 

Experiment XXIX. 12. Juni b Uhr Nachm. Kaninchen erhält 2 Spritzen von 
B. Fri ed 1 än d er-Bo u i 11 o n c u 1 tu r subperitoneal. 18. Juni 10, 12, 2 Uhr Reaction 
positiv, Stadium 1 und II. 14. Juni idem, lb. Juni Exitus letalis. Section: Tumor 
henis et hepalis, Peritonitis fibrinosa. Culturen: Reincultur von Friedländerbacillen. 

Experiment XXX. 12. Juni. Zwei Mäuse bekommen subeutan je 1 /.> Spritze 
von derselben Fried län derbaci Neuen Itur. Exitus erfolgt nach 40 Stunden. Die 
Jodreaction war negativ. Section und Culturen wie im Experiment XXIX. 

Experiment XXXI. 12. April 7 Uhr Nachm. Meerschweinchen erhält subeutan 
fi Pravazspritze Tetanus-Toxin in einer 1 : 400 physiologischen Kochsalzlösung. 
Bie Lösunrr stellte mir Herr Dr. Jgnatowsky in liebenswürdiger Weise zur Ver¬ 
legung. b as Tetaniistoxin stammte aus dem Institute von Geh. Rath Dr. Ehrlich. 
UT April. Reaction völlig negativ. 14. April. Das Thier bekommt tetanische Krämpfe, 
ntaeuon negativ, Abends Exitus letalis. Section: makroskopisch nichts Abnormes. 
Bie angelegten Culturen aus dem Blute bleiben steril. 

Experiment XXXII. 25. April 10 Uhr Vorm. Kaninchen bekommt von der- 
S(l lben immer frisch bereiteten Lösung 2,5 Spritzen subeutan 4,b. S Uhr Nachm., 
I' (, ine Reaction. 2b. April Morgens Krämpfe. Reaction negativ. 27. April todt aufge- 
Rmden. Section und Culturen wie im Experiment XXXI. 

E x p e r iment XXXIII. Analog dem vorhergehenden : dieselben Ergebnisse in 
E r/ -og aut die Jodreaction. 

E xpe ri m en t XXXIV. 2b. Mai 12 1 /., Uhr. Meerschweinchen, 580 g, erhält suI»- 
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peritoneal l J / 2 Spritze lioclivirulenter, von einer Taube stammender Ilühnerchulera- 
Bouilloncultur. 27. April. Leukocvtose, Keaetion pos. Stad. 11. 28. Mai 9,11, 1 Uhr 
Vorm, und 4,6, 8 Uhr Nachm. Heact. I. 11. 29. Mai Exitus letalis. Culturen aus dem 
Blute: Keincultur von Hühnercholerabaeillen. Section: Peritonitis exsudativa, Tumor 
Lienis. 

Experiment XXXV. 2. Juni 11 Uhr Vorm. Meerschweinchen, 490 g, erhält 
1 Spritze der aus dem vorigen Experiment gewonnenen Hühnercholerabaeillen- 
eultur subperitoneal. 2, 5, 7, 8 Uhr Nachm. Heact. negat. 3. Juni 10, 12, 2, 4, 6, 
8 Uhr lteact. pos. I. II. 4. Juni Status idem. 5. Juni todt aufgefunden. Section und 
Cultur wie im Experiment XXXIV. 

Experiment XXXVI. 1. Juni 9 Uhr Vorm. Zwei Meerschweinchen bekommen 
je 5 Uesen von einer alten, hochvirulenten TB.-Bacillencultur mit steriler Bouillon 
vermischt subperitoneal. Vom 2. bis zum 11. Juni Keaetion negativ. 12. Juni Ueact. 
-[• , Stad. I. II. 13. Juni 9, 10, 2 Uhr Ueact. pos. II. 14. Juni todt au befunden. 
Section: Miliartuberculose. 

Experiment XXXVII. 24. April. Ein Kaninchen erhält 3 Oesen einer hoch- 
virulenten TB.-Bacillencultur in steriler Bouillon suspendirt, intravenös. 25. April 
Ueact. neg. 26. April neg. 27. April 9, 10, 2 Uhr Ueact. Stad. 1. 28. April 4, 6, 
8 Uhr Nachm. Heact. pos. 1. II. 29. April. Thier wird getödtet. Section : mehrere 
tuherculöse Herde in den Lungen. 

Experiment XXXVIH. 10.Juni. Meerschweinchen erhält subperitoneal 3 Oesen 
von einem Kinde stammender TB.-Bacillencultur. 11. Juni Heact. neg. 12. Juni 
Keaetion angedeutet. 13. Juni Keaetion im Stadium II sehr spärlich. 14. Juni Status 
idem. 15. Juni 4, 6, 8 Uhr Nachm. Heact. negativ und so bis zum 20. Juni. 21. Juni 
Exitus letalis. Section: Miliartuberculose. 

Experiment XXXIX. 10. Juni. Kaninchen erhält 3 Oesen von derselben TB.- 
Bacillencultur intravenös. Keaetion bis 25. Juni negat. 26. Juni Thier getüdto. 
Section: Makroskopisch nichts Besonderes. 

Experiment XL. 24. Mai 10 Uhr Vorm. Zwei Meerschweinchen erhalten je 
0,08 Abrin von Merk subcutan. 25. Mai 9, 11, 2, 4, 6, 8 I hr Keaetion negativ. 
26. Mai 10 Uhr Vorm. Keaetion angedeutet. 27. Mai. 9, 11, 2 Uhr Heact. Stad. II. 
4 Uhr noch je 0,08 subcutan. 28. Mai 10, 11, 2 Uhr Heact. Stad. H. 29. Mai Exitus 
letalis. Section: Makroskopisch keine Veränderungen. 

Experiment XLl. 22. Mai 11 Uhr Vorm. Kleines Meerschweinchen, 230 g, er¬ 
hält 0,08 K hi ein von Merk. 23. Mai den ganzen Tag Kcact. Stad. 1. II. 24. Mai 
9, 11, 2, 4, 6, 8 Ihr Heact. 11. 25. Mai 10 Uhr Vorm, noch 1 Spritze mit 0,0<S Abrin. 
26. und 27. Mai Heact. Stad. II. 29. Mai todt aufgefunden. Section: Keine sicht¬ 
baren V eränderu ngen. 

Experiment XLII. 16. Mai 9 1 / 0 Uhr Vorm. Grosses Meerschweinchen, 620g, 
erhält subcutan 7 Theilstric-he von lOproc. Argenti nitrici-Lösung. 27. und 

28. Mai negat. 29. Mai sehr spärlich Stad. I. 30. Mai stark positiv II. An der Injec- 
tionsstelle ein subcutan liegender Abscess. 2. Juni Heact. Stad. J, II, so bis 10. Juni. 
11. Juni wird das Thier getödtet. Section: Ein Eiterherd in der Lebergegend, sub¬ 
cutan liegend, ein zweiter, aus grünem Eiter bestehend, an der Injectionsstelle. Ausser¬ 
dem vereinzelte kleine Miliarabseesse. Culturen aus Eitei, Blut, Milz und Leber 
blieben steril. 

Experiment XLlIl. 26. Mai. Zwei gut genährte Meerschweinchen erhalten je 
y,, Spritze* lOproc. II ö 11 e n s t e i n 1 ö s u n g. 27. Mai Abends Heact. pos. Stad. II. 

29. Mai. An der Injectionsstelle eine schwarzhraimc Verdickung. Keaetion. Stad. II. 

30. Mai neben derselben eine Schwellung. K»*act. Stad. II. 6 Uhr Nachm, noch eine 
l'ravazsprilze. 31. Mai Morgens. An der neuen Injectionsstelle ist die Haut gerötlict 
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und verdickt. Read. Stad. I. II. 1. .Juni. Das Thier wird getödtet. Section: Sub- 
cutane Abscesse und peritonitische Verwachsungen. Perisplenitis. Gangrän der Bauch- 
lnusculatur und des Peritoneums, Culturen, die aus mehreren Eiterherden angelegt 
wurden, auch solche innerer Organe, bleiben steril. 

Experiment XLIV. 29. Mai. Grosses Kaninchen erhält 2 Spritzen einer 
lOproc. Höllenstein lösung suboutan. 30. Mai. Schwellung und Rüthung der 
Bauchdecken. Read. Stad. 1. 31. Mai 4, 0, S Uhr Nachm, idem. Nekrose der Bauch- 
musculatur an der Injectionsstelle. Abends Exitus. Section: Zahlreiche kleine nekro¬ 
tische Herde mit Eiteransammlung, Gangrän der Bauchmusculatur. Culturen: Aus 
den nekrotischen Herden wurden saprophytische Bakterien und Kokken gezüchtet. Von 
dieser Cultur wurde eine Spritze einer Maus injicirt; nach 3 Tagen wurde sie se- 
cirt. L>io L’ulturen, welche aus sämmtlichen Organen angelegt waren, blieben voll¬ 
ständig steril. 

Experiment \EV. 2s. Mai. Grosses Meerschweinchen, (»00 g, erhält 2 Spritzen 
t >1 ei T e re h i n t h i n a e rectificati subcutan, und zwar sehr vorsichtig, langsam und 
nach allen Richtungen hin injicirt: Abends Eeukocytose. 30. Mai Reaetion negativ. 
31. Mai ein ausgesprochener Abscess sul» serobiculo cordis mit deutlicher Fluctuation. 
React. 1. II. 1. -Iuni mittelst einer sterilisirten Capillarpipette wird aus dem Abscesse 
sehr vorsichtig etwas Eiter ausgosaugi; die damit angelegten Culturen bleiben steril. 
Die Injectionsstelle wird desinlicirt und mit Collodium gut verklebt. 2., 3., 4. .Juni 
Status idem; kein Durchbruch des Abseessos. 3. Juni wird das Thier getödtet. Die 
angelegten Culturen bleiben steril. 

Experiment XLV1. 1. Juni. Einem kräftigen Meerschweinchen wird an drei 
Stellen der Bauchhöhle je 1 j 2 Spritze Terpentinöl injicirt. 2. Juni Eeukocytose. 
3. Juni Schwellung der Bauchwand. 4. Juni Reuet. Stad. I. IE, so bis S Juni. 9. Juni 
Abscess in der Eebergegend, bis 12. Juni Status idem. 13 Juni todt aufgefunden. 
Section und Culturen wie im Experiment XEYI. 

Experiment XEY1E KE Juni. Meerschweinchen erhält eine halbe Spritze 
Phosphoröl subcutan. 17. Juni 10, 12, 1 Ehr Reaetion schwach positiv. Stadium!. 
ES. Juni Stadium 1 und 11. 19. Juni noch eine halbe Spritze. 20. Juni Reaetion. 
Stadium 1 und 11. 22. Juni todt aufgefunden. Angelegte* Culturen blieben steril. 
Section: Tumor hepatis, 'Tumor lienis. 

Experiment HE. KE Juni. Kleines Meerschweinchen bekommt 2 Spritzen 
Mohnöl subcutan: bis 19.Juni Reaetion negativ. 20. Juni noch eine Spritze. 21. Juni 
Reaetion negativ. 22. Juni noch eine Spritze, ö S Uhr Abends Reaetion. Stadium 1 
tind II. Juni Exitus letalis. Se ction: Peritonitis librinosa, Tumor lienis. Cul¬ 
turen steril. 

Experiment IE. Es. Juni 10 Uhr Vorm. Meerschweinchen bekommt von einer 
nicht sterilisirten Peptonlösung 2 Spritzen subcutan und eine subperitoneal. 
EJ. Juni C> Uhr Nachm. Reaetion. Stadium I und 11. 20. Juni Reaetion negativ. 

-1 Juni 4, 0 Uhr Nachm. Reaetion 1 und ll. 23. Juni todt. Section: Peritonitis ex¬ 
sudativa. Angelegte Culturen blieben steril. 

Experiment E. ES. Juni 11 Uhr Vorm. Meerschweinchen erhält von einer 
V() !lständi<r sterilen Pepton lösung 2 Spritzen subcutan und 1 subperitoneal. 
PJ. Juni Reaetion negativ, ebenso am 20.. 21. 22. Juni Exitus. Section: Peritonitis 
hbrino-purulenta. Tumor und llyperaemia lienis. Culturen bleiben steril. 

Experiment El. 19. Juni. Meerschweinchen erhält eine Spritze steri lisirter 
Pi'plonlösung intravenös. 20. Juni Reaetion negativ. 21. spärlirho jodemplind- 
R (, he Eeukocyten. 22. Juni noeh 2 Spritzen steri 1 i si rt er Pepton lösung inira- 
^enos. 23. .Juni Reaetion Stadium 11. 24. Juni wird das 'Thier getödtet. Section und 
Gulhiron wie im Experiment E. 
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Experiment EIL US. .Juni 1 Uhr. Meerschweinchen erhält von einer nicht 
sterilisirteil Rohrzuckerlösung 5 Spritzen subcutan und 1 Spritze subperitoneal. 
19. .Juni Keaction negativ. 20 Juni angedeutet positiv. 21. Juni Reaction positiv. 
Stadium I und 11. 23. Juni Exitus letalis. Section: Peritonitis exsudativa, Peri¬ 

hepatitis. 

Experiment LI 11. Analog dem vorhergehenden, nur mit sterilisirter 
Zu ckerlösung. Reaction bis zum Exitus negativ. 

Experiment LIV. 19. Juni. Meerschweinchen und Kaninchen erhalten je drei 
Spritzen Spermin (Poel). Abends starke Leukocytose. Reaction negativ. 20., 21., 
22. Juni keine .Jodreaction. Thiere überleben. 

Experiment LV. 19. Juni 1 Uhr. Kleines Meerschweinchen erhält 2 Spritzen 
Cerebrin (Poel). 20. Juni Leukocytose. Keine Jodreaction. Während fünftägiger 
Beobachtung waren keine jodempfindlichen Elemente zu eonstatiren. Thier überlebte. 

Experi ment LVI. 3. April. Meersehweinchen bekommt 2 g T u bercu 1 i n \on 
Koch subperitoneal. Am 4. April Febris 39,0 0 um 12 Uhr, am 5., F». und 7. Juni 
Reaction negativ. Thier wird getödtet. Section: Milztumor. Culturen steril. 

Experiment LVll. 10. April. Zwei Kaninchen erhalten je 0,5g Phloridzin 
subcutan. Saccharum im Urin. Reaction negativ. Am 11., 12. und 13. Juni keine 
Glycogenreaction. Thiere überleben. 

Experiment LVlll. 17. Juni. Kaninchen erhält 0,002 g Adrenalin (Poel). 
18. Juni Saccharum im Urin. Reaction negativ. 19. Juni Status idem. Thier wird 
getödtet. Culturen bleiben steril. 

Experiment L1X. Kaninchen bekommt dieselbe Dosis 0,002 Adrenalin und 
dazu auch eine halbe Spritze h ochvirulenter Streptokokken-Bouilloncul t u r 
(Dr. Aronson). 19. Juni Saccharum im Urin. Reaction negativ. 20. Juni Exitus. 
Angelegte Culturen ergaben Reincultur von Streptokokken. 

Experiment L\. 20. Juni. Zwei Kaninchen bekommen vom Intereostalraum 
aus in die rechte Pleurahöhle je drei Pravazspritzen einer im Dampfkochtopf dreimal 
zweistündlich sterilisirten Emulsion von Aleuronat und Stärke. F>, 8 Uhr Abends 
keine Jodreaction. 21. Juni Leukocytose, keine Reaction. Am 22. Juni Tüdtung. 
Section: Bei einem Kaninchen eine exsudative rechtsseitige Pleuritis, bei dem anderen 
mehr eine fibrinöse Ablagerung auf den Pleurablatttern. Culturen aus dem Exsudate 
und aus dem Herzblute bleiben steril. Präparate aus dem Exsudate zeigen eine deut- 
1 ich o G lycogenreacti on. 

Experiment LXI. 25. April. Zwei Meerschweinchen erhalten je 5 ccm Milch, 
denen einige Tropfen Chloroform zugesetzt sind, in die Bauchhöhle. Am 2t»., 
27., 28. bleiben die Leukoeyten im Blute vollständig indifferent gegen Jodgummi, 
dagegen war die Jodreaction im Exsudate, welches durch sterile Capillarpipetten 
herausgesagt wurde, deutlich ausgesprochen. 

Experiment LX11. 20. April. Dasselbe Experiment, nur dass statt Milch 
Pferdeserum verwendet wird. Die Ergebnisse sind die gleichen wie im Experi¬ 
ment LXI. 

Ich habe nur diejenigen Experimente angeführt, bei welchen Versuchsfehler aus¬ 
geschlossen waren. Solche dagegen, wo bei Injeotion von Stoffen oder von Bakterien 
Mi sehinfectionen auftraten, habe ich, um keine Fehlerquellen zu erhalten, lortgelassen. 

Welche Schlussfolgerungen lassen sich nun aus diesem experimen¬ 
tellen Theile ziehen? 

Aus den obigen Experimenten geht klar hervor, dass nicht bloss 
Bakterien und ihre Toxine, wie: Staphvloroceus pyogenes aureus, Strepto¬ 
coccus, Biieumocoeciis, Bacillus Friedländer, Typhus-, Milzbrand-, Hühner- 
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Cholera-, Tuberkclbacillen und Diphtherietoxin auf den Organismus der¬ 
artig einwirken, dass im Blute eine positive Jodreaction auftritt, sondern 
(lass diese Eigenschaft auch anderen Stoffen zukommt, wie: Argentum 
nitricum, Oleum Terebinthinae, sowie Mohn- und Phosphoröl, schliess¬ 
lich auch bei Peptonlösung, wenn man diese intravenös injicirt, während 
bei intraperitonealer Injection keine Reaction erhalten wird. 

Bei Injection von Tetanustoxin habe ich keine Glycogenreaction be¬ 
kommen, was Kaminer’s Angaben entspricht:. Bei Injection von Ba¬ 
cillus coli und Streptokokken hat Kaminer stets eine positive Jod- 
reaetion gefunden. 

Mir fehlte aber sowohl bei Bacillus coli, als auch bei Anwendung 
von hochvirulenten Streptokokkenculturen, ebenso wie Wolff, eine po¬ 
sitive Glycogenreaction. 

Wodurch kann nun diese Abweichung bedingt sein? Kaminer 
sucht sie durch die Verschiedenheit der angewandten Fäibemethoden zu 
erklären. Nun habe ich aber gerade bei diesen Thierversuchen, welche 
zu verschiedenen Resultaten geführt hatten, gleichzeitig die alte und die 
neue Ehrlich’sche Methode benutzt; es gelang mir dennoch nicht, hier 
eine positive Jodreaction nachzuweisen. Daraus ist ersichtlich, dass nicht 
die Färbemethode, sondern vielmehr andere Momente maassgebend sein 
müssen. Diese sind nach meiner Ansicht: 

1. Die Thierspecics, da z. B. das Kaninchen für Streptokokken 
mehr empfindlich ist als das Meerschweinchen. 

2. Die Art der Injection: ich konnte nämlich constaiiren, dass die 
intravenöse Injection viel rascher und intensiver auf die jodempfindlichen 
Leukocyten einwirkt. 

3. Die Höhe der Virulenz der betreffenden Cultur, welche das Thier 
zum Exitus führen kann, bevor noch die Glycogenreaction in den Leuko¬ 
zyten aufgetreten ist. 

1. Welche Bedeutung der Specics bei der Untersuchung auf 
Jodreaction beigemessen werden muss, erhellt sowohl aus den bereits 
früher erwähnten diesbezüglichen Beobachtungen an dem Blute normaler 
Ihiere, als auch aus den bei den verschieden infioirten Thieren gefun¬ 
denen Resultaten. 

So verhält sieh das Blut der weissen Mäuse vollständig indifferent 
jmgen Infection irgendwelcher Art (Exper. 1(5, 17, 30, 30 und andere). 

Z. B. Bacillen subeutan und intravenös injicirt, ergaben beim Ka¬ 
ninchen eine negative (Exper. No. 37, 30» beim Meerschweinchen hin- 
K< i gen eine positive Jodreaction. Yibrio-Metsehnikoff ruft (Exper. No. 23) 
^‘i der Taube eine negative, beim Meerschweinchen hingegen eine po- 
* Sll,V(k Glycogenreaction hervor (Exper. No. 22». 

betont auch Tschtegolcff (38», dass die Leukocyten des Ka- 
n 1 neben hl u tes gegen Infection weit weniger resistent sind, als die des 
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Hundeblutes. Dass die Spceies eine hervorragende Holle bei der Jod- 
reaetion spielt, erkennt man leicht auch durch einen Vergleich der Er¬ 
gebnisse klinischer und experimenteller Untersuchungen: es stellt sich 
heraus, dass viele Stoffe, welche beim Thiere das Auftreten des Glyko¬ 
gens bewirken, beim Menschen absolut ohne jeden Einfluss auf diese 
Heaction ist, was natürlich auch umgekehrt der Fall ist. 

Ad 2. Dass auch die Art der Injektion für den Nachweis der (ily- 
cogenreaetion von Bedeutung ist, kann man aus den von mir mit Pepton 
ausgeführten Thierversuchen ersehen. Injicirte ich nämlich eine sterile 
Peptonlösung (Exp. No. 50j subperitoneal, dann war kein (ilycogen im 
Blute nachweisbar; bei intravenöser Verabreichung (Exper. 51) hingegen 
konnte ich die Jodreaction im Blute mit Sicherheit constatiren. 

Die Jodreaction zeigt noch ein ganz anderes eigenthiimliches Ver¬ 
halten. Studirt man nämlich jene meiner Experimente, wo das Thier 
noch lange nach Einwirkung des Agens lebte, oder ganz überlebte, so 
findet man die interessante Thatsache, dass bis zu dem Auftreten der 
Reaetion eine verschieden grosse Latenzzeit verstreicht. Es nimmt dann 
die Reaetion allmälig zu, um nach Erreichung ihres Höhepunktes wieder 
langsam abzunehmen. 

Kommt ein Thier zum Exitus, so linden wir meist nach der Latenz¬ 
periode bis zum Exitus ein dauerndes Ansteigen der Reaetion; dem¬ 
gemäss wird dieselbe, je später das Thier stirbt, um so ausgeprägter — 
und zwar kurz vor dem Tode am stärksten — sein. 

Ad 3. Wenn wir den Verlauf meiner Experimente genau beobachten, 
so sehen wir auffallend häufig die Braunfärbung der Leukoeyten nicht 
sofort nach der Einverleibung desjenigen Stoffes auftreten, welcher die 
(ilycogenreaction hervorzurufen im Stande ist, sondern erst nach Ablauf 
durchschnittlich von 3(5—48 Stunden, — eine Thatsache, auf die auch 
Best hingewiesen hat. 

Daraus folgt, dass, wenn ein (iift stark genug ist. um ein Thier 
noch vor Ablauf von 3t5—48 Stunden zu tödten, die (ilycogenreaction 
nicht auftreten kann. 

Bestätigt ist diese Angabe durch meine Thierversuche mit Strepto¬ 
kokken, wo ich nur hei jenen Thieren eine positive Jodreaction naeh- 
weisen konnte, welche weit länger als 48 Stunden nach Einverleibung 
des giftigen Stoffes lebten, oder überhaupt, überlebten (Exper. No. 6, 7, 8), 
ferner durch jene Thierexperimente, bei denen ich aus dem erwähnten 
Grunde ein negatives Resultat erzielte, so bei Staplnlokokken (Exper. 
No. 5), Streptokokken (Exper. No. 5), 10), ferner bei Bacillus coli, wo 
das Thier vor Ablauf von 24 Stunden starb, ebenso bei Milzbrand (Ex¬ 
per. No. 17), wenn die Mäuse vor Ablauf \on 18 und bei Vibrio-Metsch- 
nikoff, wenn die Tauben vor Ablauf von 3(5 Stunden todt waren (Exper. 
No. 23j. Selbstverständlich können auch die erwähnten Momente zu- 
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sammcntreffen und ihre Wirkung ausiiben. Wir wollen nun sehen, wie 
weit unsere Thierversuche mit den klinischen Beobachtungen überein¬ 
stimmen. 

Bin gleiches Resultat bezüglich der Jodreaction finden wir nur bei 
Infectionen durch Pneumokokken, Staphylokokken und Streptokokken, 
jedoch gilt für die beiden letzteren die Bedingung, dass der Proccss 
subacut verläuft. 

Ucbereinstimmung im Fehlen der Jodreaction ergiebt sich beim 
Tetanus, wie ich in einem Falle von Tetanus post partum nachwies, 
der ebenso wie beim Tetanus der Thiere —- keine Jodreaction aufwies. 

Die Infection mit Typhusbacillen ergab bei Thiercn eine positive, 
bei Menschen eine negative Jodreaction. Man muss hier mit Schluss¬ 
folgerungen besonders vorsichtig sein, da die Typhusinfection des Men¬ 
schen beim Thiere keine Parallele lindet. Hingegen konnte ich bei den 
von mir experimentell herbeigeführten Diabetesformen (Fxper. No. 57, 
58 und 59) dasselbe negative Verhalten der Leukocyten wie bei Diabe¬ 
tikern eonstatiren. 

Ebenso zeigt die nach Löwy und Richter (39) durch Einspritzung 
von Spermin erzeugte Leukoeytose (Exper. No. 54) dasselbe negative 
Verhalten wie die posthämorrhagische oder kaehektischo Leukoeytose 
des Menschen. 

Dasselbe negative Resultat erzielte ich auch, wenn ich statt Spcr- 
min Cerebrin (Poel) verwendete (Exper. No. 55). 

Das sind die Schlüsse, welche ich durch die Beurtheilung der von 
mir angestellten Experimente sowohl, als auch durch den Vergleich 
derselben mit den Ergebnissen meiner klinischen Untersuchungen ziehen 
konnte. 

Chemisches Verhalten der jodemptindliehen Substanz der Leukocyten. 

Oie Frage nach dem chemischen Verhalten derjenigen Substanz, 
welche im Protoplasma der Leukocyten mit Jod die charakteristische 
färbe des Mahagonibraun giebt, lässt sich meiner Meinung nach mit 
ziemlicher Wahrscheinlichkeit dahin beantworten, dass diese Substanz 
der chemischen Gruppe des Glycogcns angehört, eine Annahme, der auch 
die meisten Autoren beipflichten. 

Schon Ehrlich äusserte sich im Jahre 1883 mit Bestimmtheit da¬ 
hin, dass diese Substanz Glycogen sei und stützt sich dabei auf die 
forsclmngen älterer Autoren, welche diesen Stoff aus den Leukocyten 
aul chemischem Wege gewonnen haben. Hoppc-Seyler war der erste, 
dem es gelungen ist, Glycogen chemisch nachzuweisen. Er nähte die 
Linse eines Ochsenauges, die ja sonst kein Glycogen enthält, in die 
Bauchhöhle eines Hundes ein und konnte nach einer bestimmten Zeit in 
derselben das Auftreten der Jodreaction nachweisen. was er auf Lin- 
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Wanderung von Lvmphocyten zuriiekgeführt hat, denen er den Besitz von 
Glycogen zuschrieb. Nichtsdestoweniger aber konnte er in Exsudaten 
und im Eiter keine Jodreaction wahrnehmen. Während Woroschiloff, 
Nasse, Brücke und Bar furth bei der chemischen Untersuchung grösserer 
Blutmengen auf Glycogen stets ein negatives Resultat erhielten, nahmen 
Salomon, Lepine und Barral constant darin die Jodreaction wahr. 
Während Salomon das Glycogen als einen normalen Bestandteil des 
Blutes betrachtet und seinen Sitz in den Leukoeyten annimmt, behauptet 
Lepine, dass das Glycogen im Blutserum enthalten sein müsse. Huppert 
und Czerny konnten im Blut von Hunden constant eine Substanz che¬ 
misch naclnveisen, welche „gleich dem Glycogen in wässeriger Lösung 
opalescirte, durch Alcohol gelallt wurde, sich mit Jod intensiv bräunte, 
nach dem Erhitzen mit einer Mineralsäure alkalische Kupferoxydlösung 
reduoirte und eine dem Leberglvcogen gleiche, specifische Drehung bc- 
sass“. Czerny jedoch betrachtete die Ergebnisse der chemischen Er¬ 
forschung des jodophilen StolTcs als nicht ausreichend und neigte sich 
der Ansicht zu, dass es sich bei der gefundenen Substanz um eine Vor¬ 
stufe des Amyloids handle, eine Ansicht, welche seiner Meinung nach 
die Frage der amyloiden Entartung von einer neuen Seite beleuchten 
sollte. 

Auf Czerny's Standpunkt steht auch Tschegolel f, der fand, dass 
in den Leukoeyten eine amyloidähnliche Substanz au ft ritt und zwar gleich 
bei Beginn des Experimentes, noch ehe im Körper an irgend einer Stelle 
Amyloid vorhanden ist. Podwysotzky (40) bemerkt, dass die Versuche 
der beiden obigen Autoren mit Recht; vermuthen licssen, in den Leuko- 
cyten sei ein eigenartiger Stoff enthalten, welcher durch den Blutkreis¬ 
lauf in die inneren Organe gelangt, um sich daselbst in Amyloid um¬ 
zuwandeln. 

Goldberger und Weiss hingegen halten die Substanz für Pepton. 
Sie begründen ihre Ansicht auf die von Hoffmeister gemachte Angabe, 
dass das Pepton des eirculirendcn Blutes sehr leicht von den Leukoeyten 
aufgenommen werde. Biffi hält die jodempfindliche Substanz für eine 
Abart des Hämoglobins. 

Best wendet Carmin als Reagens an, welches nach seiner Meinung 
die zu bestimmende Substanz viel „präeiscr zur Anschauung bringt“, und 
kommt zu dem Schlüsse, dass die Substanz wahrscheinlich ein „glyeosid- 
artig mit Eiweisskörpern verkettetes Glycogen“ sei. 

Katsukada (41) beweist, dass die Leukoeyten des Knochenmarkes 
keine Spur, die des kreisenden Blutes nur geringe Mengen von Glycogen 
enthalten, die bei Entzündungen ausgewanderten aber einen grossen Ci ly- 
cogengebalt besitzen. 

Wolff betrachtet die Präge, ob die jodophile Substanz Glycogen 
sei oder nicht, als im bejahenden Sinne erledigt. Ehe ich meine eigene 
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Ansicht über die strittige Frage äussere, wollen wir erst kur/ die Krage 
beantworten, was Glyeogen überhaupt ist, welche Bedeutung es besitzt 
und welche Umwandlungen es cingehen kann. 

In seinem reinen Zustande gehört das Glyeogen der Gruppe der 
Polysaccharide an. Narb Lu barsch besitzt es folgende charakteristische 
Eigenschaften: Optisch zeichnet es sich durch einen besonderen Glanz 
aus, über seine morphologischen Eigenschaften ist zu bemerken, dass es 
meist in dem passiven Theile der Zelle, dem Paraplasma entweder diffus 
oder in Form von Schollen und Kügelchen vorkommt, eine Anordnung, 
die erst postmortal auftritt. Ursprünglich ist das Glyeogen in der Zelle 
gleiehmässig vertheilt. In den Eiterkörperchen jedoch ist das Glyeogen 
von vornherein körnig, da es mit den Zellgranula im innigsten Zusammen¬ 
hänge steht. Ehrlich glaubt, dass das Zellglycogcn an besondere Träger¬ 
substanzen, von denen mehrere Arten Vorkommen, gebunden sei und be¬ 
hauptet, dass von dem Grade der Verkettung derselben das verschieden¬ 
artige Verhalten des ersteren abhängig sei: wie z. B. grössere oder ge¬ 
ringere Löslichkeit im Wasser, rascherer oder langsamerer Zerfall an 
der Luft und Schwanken der Intensität der Jodfärbung (Paschutin und 
Lubarsch). Ehrlich kann jedoch vorläufig nicht entscheiden, ob diese 
Substanzen als Vorstufen oder als Generatoren des Glycogcns zu be¬ 
trachten sind, [{(‘sonders bemerkt werden muss, dass es gegenwärtig 
keine mikrochemische Kcaetion gieht, die so fein ist, dass durch sie 
auch die kleinsten Spuren von Glyeogen mit Sicherheit nachgewiesen 
werden könnten; denn die jetzt üblichen Methoden sind eigentlich nur 
zur Erkennung grösserer Mengen der fraglichen Substanz geeignet. Das 
einzige charakteristische Reagens bleibt jedoch auf jeden Fall das Jod, 
obzwar auch dieses bloss in Farbentönen seine Wirkung kundgiebt, die 
zwischen weinroth und braun violett liegen. Nichtsdestoweniger gelang es 
durch diese Keaction das Verbreitungsgebiet des Glycogens feslzustellen: 
normaler Weise findet es sich im ganzen Körper sowohl der Säuge- und 
MirbeJihiore, als auch der Wirbellosen vor, besonders aber trifft man es 
bei Embryonen an und zwar hauptsächlich in der Leber und in den 
weissen Blutkörperchen; pathologisch ist es sehr verbreitet: in entzünd¬ 
lichen Organen und (Jeweben und auch bei bösartigen Neubildungen 
'Brault). Im allgemeinen kann man behaupten, dass von allen Theilen 
des Organismus nur das Nervensystem kein Glyeogen aufzuweisen hat. 
Gemäss den Ergebnissen vieler Autoren, wie Claude-Bernard, Seegen 
u - A., kann man mit Sicherheit annehmen, dass sich Glyeogen aus Eiweiss 
bilden kann und d ass der Stoffwechsel in jeder Zelle mit der Bildung 
kleiner Mengen von Glyeogen verbunden ist. Nach dieser, allerdings 
kurzen Vorausschickung kann ich leichter der Frage näher treten, was 
f Lvs eigentlich für eine Substanz sei, die sich hei pathologischen Pro- 
m den Lrukoeytrn mit Jod färbt-, normaler Weise aber durch 
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diese Reaction nicht nachgewiesen werden kann. Gegen die Annahme 
Czernvös, dass die jodophile Substanz in dem Leukoeyten als Vorstufe 
des Amyloids angesehen werden müsse, lässt sich ein wenden, weshalb 
er jene, in den inneren Organen sich vorlindende Substanz, welche ja 
genau dieselbe Reaction gieht, nicht auch als Vorstufe des Amyloids 
betrachtet. In aller jüngster Zeit tritt Tarschetti (42) gegen die Be¬ 
hauptung Czern\‘s auf, dass die Leukoeyten amyloidähnlichen Stoff in 
innere Organe deponiren, die alsdann amyloid degeneriren sollen. Kr 
weist mit Recht darauf hin, dass es zur Erkennung der amyloiden Ent¬ 
artung specifische, nur ihr allein zukommende Färbereactionen giebt, und 
dass alles, was diese charakteristischen Reaktionen nicht aufweise, in 
keinem Falle als Amyloid, ja nicht einmal als Amyloidähnliches be¬ 
zeichnet werden kann; und gerade in der Außerachtlassung dieser wich¬ 
tigen Thatsache begründet er die unrichtigen Ergebnisse, zu denen die 
verschiedenen Autoren bei der experimentellen Amyloidentartung ge¬ 
kommen sind. Czerny behauptet auch, dass durch Zusatz von ver¬ 
dünnter Schwefelsäure zu einem mit Jodgummi gefärbten Präparate die 
Braunfärbung in eine violette oder blaue Farbe übergehe, was jedoch 
Zollikofer, der auf dieselbe Weise verfuhr, nicht finden konnte. Ich 
habe ebenfalls dasselbe Verfahren mehrfach eingeschlagen und kann das 
negative Ergebnis« Zollikofer’s nur bestätigen. 

Czerny bediente sich ferner der Methylviolettfärbung und fand, 
dass die glycogenhaltigen Leukoeyten eine rothviolette Farbe annehmen, 
was ihm wegen der Analogie mit Amyloid die Ansicht aufdrängte, dass 
es sich auch hier um Amyloid handle. Ich habe mir nach dem Vor¬ 
schläge von L. Michaelis Methylviolett-Gummilösung in einer solchen 
Concentration bereitet, dass durch dieselbe der Kern der Leukoeyten 
eine gerade noch wahrnehmbare sehwachviolette Färbung annahm. Trotz¬ 
dem ich sehr viele Präparate, in denen glyeogenhaltige Leukoeyten vor¬ 
handen waren, mit diesem Reagens geprüft habe, fand ich in keinem 
einzigen Falle eine Färbung dies Protoplasmas. Vielleicht könnte man 
die Ansicht Czerny 's und hauptsächlich Tsehegoleffs durch die Thal¬ 
sache stützen, dass gerade viele von jenen Stoffen, welche die Jod- 
reaction hervorzurufen im Stande sind, auch die amyloide Entartung 
experimentell herbeizuführen vermögen? 

Es muss aller betont werden, dass die Frage des experimentell 
erzeugten Amyloids noch lange nicht gelöst ist; es existiren darüber 
besonders in ganz jüngster Zeit so grosse Meinungsverschiedenheiten, 
dass vieie Autoren die Möglichkeit, Amyloid auf experimentellem Wege 
zu erzeugen, geradezu verneinen. Bemerkenswerth ist z. B. die Ansicht 
von Ohrz\t (4‘L, welcher zu dem Schlüsse kommt, dass die amyloid- 
älmliche Substanz nichts mit der Lehensthätigkeii der weissen Blut¬ 
körperchen zu thun habe, sondern vielmehr aus den rot heu Blutkürper- 
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dien stamme, die auch die Fähigkeit besitzen sollen, sich in Amyloid 
zu verwandeln. 

Goldberger und Weiss vertreten die Meinung, dass die fragliche 
Substanz Pepton sei. Nun färbt sich aber Pepton mit Jod niemals 
braun, wie das L. Michaelis mit Hecht, bemerkt hat. Was die Ansicht 
Biffi’s betrifft, so ist das Hämoglobin bekanntlich ein Bestandteil bloss 
der rothen Blutkörperchen, und ausserdem hat Biffi selbst für diese 
seine Behauptung gar keinen Beweis erbracht. So können wir also 
meiner Ansicht nach mit vollem Rechte behaupten, dass die von Ehr¬ 
lich ausgesprochene Ansicht sich als richtig bewährt habe, dass es sich 
bei der jodophilen Substanz um Glycogen selbst oder um eine seiner 
Unterarten handele. 

Jetzt erübrigt es noch, zu untersuchen, ob das Auftreten der Jod¬ 
reaction eine normale Function oder eine Degencrationscrscheinung sei, 
und welche Vorgänge sich in den Leukoeyten abspielen müssen, um das 
Zustandekommen derselben zu ermöglichen. 

Auch hier wird, wie schon oben geschehen, der geeignete Weg die 
historisch-kritische Methode sein. 

Frerichs constatirte bei der Untersuchung von Diabetikern vor¬ 
übergehend Glvcogenreaction in den weissen Blutkörperchen und zwar 
nur in jenen, die — nach seiner Meinung — bereits todt waren oder 
von entzündlichen Processen herstammten. Nach Frerichs ist dem¬ 
nach jedes Auftreten von Glycogen mit dem Tode der betreffenden Zelle 
verbunden. 

Ehrlich meint, dass das Auftreten von Glycogen durch die Lebens- 
tluitigkeit der Zelle bedingt ist. 

Eubarsch (44) hält das im Protoplasma körnig und schollenförmig 
auftretende Glycogen für eine post mortale Erscheinung. 

Czerny constatirte, dass nur so lange Glycogen im Blute naehzu- 
weisen ist, als Eiterherde im Körper vorhanden sind, woraus nach seiner 
Ansicht der Schluss zu ziehen sei, dass die Leukoeyten schon jodempnd- 
hch aus den Eiterherden in die Bluthahn gelangen. 

Gab ri tschcws ky sucht einen Zusammenhang zwischen Jodreaction 
und Glycämie zu finden, indem er annimmt, dass Kohlchvdrate und 
Pepton von den Leukoeyten in Glycogen umgewandelt würden; er ist 
sogar der Meinung, dass die Leukoeyten auch im Eiter Pepton in sich 
nnfnehmen und in Glycogen verwandeln. Dadurch glaubte er das Schick¬ 
sal des Peptons nach seiner Resorption klar gelegt zu haben. So ist 
nach Gab ritschewsky die Anwesenheit von Kohlehydraten und Pepton 
nn Blute not big, um die Jodreaction in den Leukoevlen zu ermög¬ 
lichen. 

^Gdlikofer ist über ganz rnlimgcngesetztcr Meinung, indem er 
( hueh Sl u , ie Experimente zu dem Schlusse gekommen ist, dass Pepton 
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auf das Zustandekommen der Jodroaction eine hemmende Wirkung 
ausübt. 

Livicrato behauptet, dass das Glyeogen aus peptonisirbaren E\- 
sudaten stamme und in grösserer Menge hauptsächlich bei jungen activen 
/eilen vorkomme. Deshalb ist nach Livicrato bei der Neuproduction 
von Lcukocyten, ein Exsudat vorausgesetzt, immer ein deutliches Auf¬ 
treten von positiver Jodroaction zu beobachten. 

Auf einem besonderen Standpunkte steht Kaminer, der der An¬ 
sicht ist, dass „die Entstehung jodempfindlicher Leukocyten im Blute 
eine Function des Knochenmarks ist, aber keine physiologische, sondern 
eine pathologische, hervorgerufen durch abnorme Reize u , und die jodo- 
philen Leukocyten für eine Degenerationserscheinung hält. 

L. Michaelis glaubt, dass die jodophilen Leukocyten sich nicht 
im Zustande des Todes, sondern der Degeneration befinden, was er an 
seinen Untersuchungen im heizbaren Mikroskop beweist. 

Wolff meint, dass die Jodroaction nur auf den Beginn einer Dege¬ 
neration der Leukocyten hinweise, und dass das Vorkommen des Glyeo- 
gens „nur eine Phase im Leben der Zelle“ ist. Mit Rücksicht darauf, 
dass Wolff in der Milz weit mehr glycogcnhaltigc Leukocyten fand, als 
in dem Knochenmarkc, zieht er, da ja die Milz nach seiner Meinung das 
Grab der Leukocyten sei, den Schluss, dass hauptsächlich die dem Unter¬ 
gänge geweihten weissen Blutkörperchen Glyeogen besässen. 

Dieser Ansicht schliesst sich auch Katsukada an. 

Nach Lazarus ist das Auftreten von Glyeogen eine Regenerations¬ 
erscheinung, nach Best sogar der Ausdruck einer erhöhten Lebcns- 
activität der Zelle. 

Wir sehen also, dass die Ansichten der verschiedenen Autoren über 
diese Frage so ziemlich alle Möglichkeiten vertreten. Am besten lässt 
sich Czernyks Ansicht widerlegen; abgesehen davon, dass es höchst 
unwahrscheinlich ist, eine Rückeinwanderung von Leukocyten anzu¬ 
nehmen, kann man beliebig positive Jodroaction im Blute erzeugen, 
ohne dass Abscessbildung aultritt. Gabritschewsky kann ich neben 
der Erwiderung Zollikofers das entgegenhalten, dass ich gerade bei 
Diabetikern und auch bei subperitonealer Injection von steriler Pepton- 
und Zuckerlösung keine Spur von Jodreaction bemerken konnte. 

Gegen die Behauptung Kaminerks, dass das Knochenmark deshalb 
die alleinige Bildungsstätte der jodemplindliehen Leukocyten sei, weil 
dieselben gleichzeitig bei mehreren lnjectionen sowohl im Knochen marke, 
als auch im Blute nachgewiesen werden konnten, hat schon Wolff die 
obige Einwendung gemacht. Ich selbst habe nicht selten constatiren 
können, dass die Leukocyten des Knochenmarkes sieh indifferent gegen 
Jod verhielten, während gleichzeitig die des Blutes eine positive Reaction 
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aufwiesen; ich fand allerdings auch Fälle, wo gleichzeitig sowohl im 
Knochenraarke, als auch in der Milz und überall im Blute die Jod- 
reaction nachgewiesen werden konnte, was ich mir dadurch erkläre, dass 
dieselbe Schädigung, welche im Blute die Glycogenreaction ermöglicht, 
gleichzeitig auch in allen übrigen Organen wirksam sein kann. Ich 
sehliesse mich völlig der Ansicht an, dass die Leukoeyten, welche aus 
der Blutbahn auswandern, eine echte glyeogene Degeneration erleiden. 
Ich konnte folgende diesbezügliche Beobachtungen machen. Bei vielen 
der Ausgewanderten Leukoeyten kann man noch amöboide Bewegungen 
und meist gut erhaltene Kerne im heizbaren Mikroskop constatircn. 
Alle diese Zellen reagiren auf Jod positiv. Bei fortschreitender Degene¬ 
ration ist die amöboide Bewegung nicht mehr wahrzunehmen; hie und 
da sieht man jodgefärbte Leukoeyten mit Yaeuolen im Protoplasma und 
Karyolyse des Kernes, die Zellform vieler Leukoeyten jedoch ist ganz 
verschwunden. Diese Degenerationsform der ausgewanderten Leukoeyten 
ist die häufigste und giebt die deutlichste Glycogenreaction. Tst aber 
der Kernzerfall so weit vorgeschritten, dass die Zelle nur aus kleinsten 
Körnchen und Kügelchen besteht, dann ist die Lebensthätigkeit der Zelle 
erloschen, dann ist keine Jodreaetion mehr constatirbar. 

Durch diese Beobachtung wird die von Wolff gemachte Angabe, 
dass in altem Eiter die Reaction erlischt, ebenso erklärt, wie die von 
Porcile (45), dass bei längerem Stagniren des Exsudates die früher 
leicht nachweisbare Jodreaetion verschwindet. Da ich die Symptome der 
Zelldegeneration, Zerfall des Kernes, Yacuolisirung des Protoplasmas 
und Verschwimmen der Zellumrisse fast an jedem Präparate von extra- 
vasirten Leukoeyten constatiren konnte, so glaube ich mit vollem Recht 
behaupten zu dürfen, dass es sich hier um eine echte glyeogene Dege¬ 
neration handelt. Kein einziges dieser Symptome konnte ich aber, trotz 
der allerschärfsten Beobachtung, bei intravasirten jodempfindlichen Leuko¬ 
eyten feststellen. Im Gegentheil, der Kern war stets intakt und trat sehr 
deutlich hervor. Eben dieser klare und augenscheinliche Unterschied 
liess mich vermuthen, dass das Wesen des Vorkommens von Glycogen 
in intravasirten und extravasirten jodempfindlichen Leukoeyten ein ver¬ 
schiedenes sei. 

Um diese meine Yermuthung zu bekräftigen, will ich kurz Einiges 
über die Rolle des Glycogens im Kohlehydratstoffwechsel des Organismus 
vorausschicken. Kossel und Kravkoff haben gezeigt, dass in der Zeih' 
bloss das daselbst frei vorkommende Glycogen verausgabt werden kann, 
dass aber immer in jeder Zelle des Organismus auch gebundenes Glycogen 
vorhanden ist, ein Glycogen, welches ebenso innig wie die Salze mit dem 
Eiweissmolecül verbunden ist. Das gebundene Glycogen ist ein ständiger 
Bestandteil der Zelle, so lange noch Eiweiss vorhanden ist, und ohne 
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dasselbe kann eine Lcbcnsthätigkeit der Zelle ebenso wenig gedacht 
weiden wie ohne Salz, — eine Thatsache, die von ganz hervorragender 
Bedeutung ist. In dem Maasse, als sich in der Zelle selbst freies Glv- 
cogen entweder aus dem Eiweiss der Zelle oder aus den der Nahrung 
entstammenden Kohlehydraten bildet und sich daselbst anhäuft, findet 
ununterbrochen eine Umwandlung desselben in Glycose statt, die ihrer¬ 
seits wieder zu C0 2 und H 2 0 verbrennt, welche als Endproducte aus 
dem Organismus ausgeschieden werden. 

Diese für die Erhaltung des Organismus nothwendige und zweck¬ 
mässige, ständige Umwandlung von freiem Glycogen in Glycose vollzieht 
sich unter dem Einflüsse eines besonderen Fermentes, welches den 
Glycogenstoffweohsel in jeder Zelle regulirt. 

Podwysotzky ist der Meinung, dieses Ferment bilde sich nicht, 
wie Einige geglaubt haben, in einem bestimmten Organe (z. B. in der 
Leber), sondern in jeder lebenden Zelle des Organismus, so lange die¬ 
selbe noch alle ihre Functionen beibehält. Diesen Anschauungen von 
Prof. Podwvsotzkv schlicsse ich mich völlig an. 

Das Gesagte gilt auch natürlich von jedem Lcukocyten, insofern er 
noch keine functioneile Störung erlitten hat. Wenn unter dem Einflüsse 
irgendwelcher Schädigungen, seien sie bakterieller oder anderer Natur, 
das oben genannte Ferment geschwächt oder überhaupt ganz vernichtet 
wird, die Zelle aber noch immer Eiweiss in Glycogen zu verwandeln im 
Stande ist, dann muss in der letzteren eine Anhäufung von Glycogen 
stattfinden, so dass in solchen theilweise in ihrer Function ge¬ 
störten Zellen die Jodrcaction ein positives Resultat er¬ 
geben muss. 

Diese meine Annahme vermag cs zu erklären, wieso ganz ver¬ 
schiedenartige Schädigungen nach einer und derselben Richtung hin zu 
wirken im Stande sind. Dadurch wird es uns auch verständlich, dass 
der Grad der Virulenz und die Art der Einverleibung derjenigen Stoffe, 
welche das erwähnte Ferment zu schwächen oder ganz zu vernichten 
vermögen, nicht ganz bedeutungslos ist. 

Diese meine Theorie halte ich — mag sie auch in dem einen oder 
anderen Detail noch nicht ganz ausgefeilt sein — unter allen bisher aus¬ 
gesprochenen für die wahrscheinlichste. Auf die Widersprüche, zu welchen 
die Erklärungsversuche der anderen Autoren führen, habe ich ja früher 
eingehend hingewiesen. 


Zum Schlüsse betrachte ich es als meine angenehme Pflicht, meinen 
verehrten Lehrern, Herrn Geh.-Rath v. Leyden für die Anregung zu 
dieser Arbeit und das derselben gegenüber an den Tag gelegte lebhafte 
Interesse und Herrn Prof. Dr. M. Michaelis für die freundliche Förde- 
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rung und Unterstützung meiner Bestrebungen meinen wärmsten Dunk 
abzustatten. 

Ebenso muss ich den Herren Oberaizt Dr. Blumenthal und Stabs¬ 
arzt Dr. Huber für die gütige Erlaubniss zur Benutzung des Materials 
ihrer Abtheilungen meinen besten Dank ausspreehen. 
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Aus der III. medieinischen Klinik der Königlichen Charite zu Merlin. 
(Direetor: Geh. Med.-Rath Prof. Dr. Senator.) 

Beiträge zur Kenntniss des SalzstottWechsels mit 
besonderer Berücksichtigung der chronischen Nephritiden. 

V<m 

Dr. Eugen v. Koziezkowsky, 

Arzt in Bnd Kissinp’n. 


»Venn man auch nach dem, was die Kryoskopie bisher geleistet hat, 
keinen Grund zur Ueberschätzung ihrer Leistungsfähigkeit für die Zwecke 
der Klinik hat, so kann doch nicht geleugnet werden, dass die bisherigen 
kryoskopischen Untersuchungen des Harmes unseren Einblick in den 
feineren Mechanismus der Nierenarbeit uni er physiologischen und pat ho¬ 
logischen Bedingungen erweitert und vor Allem zu einer ganzen Reihe 
neuer Fragen Veranlassung gegeben haben. 

Eines der wesentlichsten Ergebnisse dieser Untersuchungen ist wohl 
darin gelegen, dass sie mehr, als dieses in den letzten 15 Jahren der 
Fall gewesen ist, unsere Aufmerksamkeit, auf den Sal/stoffwechsel bei 
Nierenkranken gelenkt haben. -— Von dieser Ansieht geleitet veranlasstc 
mich Herr Professor I>r. Strauss in den verflossenen Wintermonaten, 
in denen ich mich wieder durch die gütige Erlaubniss des Herrn Ge- 
heimrath Senator auf der III. med. Klinik der (liariie beschäftigte, eine 
Arbeit zu übernehmen, die auf Grund der durch kryoskopische Vor¬ 
studien gewonnenen Gesichtspunkte einige Beiträge nach der rein che¬ 
mischen Seite hin liefern solle. — Untersuchungen dieser Art schienen 
nicht nur, wie bereits bemerkt, deshalb mit big, weil die neueren phy¬ 
sikalisch-chemischen Untersuchungen eine Reihe neuer Fragestellungen 
geschaffen haben, sondern auch deshalb, weil die Ergebnisse der bis¬ 
herigen chemischen Untersuchungen an zahlreichen Stollen Widersprüche 
enthalten. — Eine rein chemische Weiterarbeit auf den durch physikalisch- 
chemische Methoden eröffnet en Wegen schien auch noch aus dem Grunde 
nothwendig, weil die letzteren nur eine summarische Beantwortung 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



288 


E. v. KOZICZKOWSKY, 


einzelner den Salzstoffwechsel betreffender Fragen zulassen, während es 
im Interesse der Diagnostik, Prognostik und Therapie ebenso wie der 
allgemeinen Pathologie sehr erwünscht schien, über das nach dem Er¬ 
gebnis» von Vorversuchen anscheinend verschiedene Verhalten ver¬ 
schiedener Salze ein genaueres Urtheil zu gewinnen. 

Da mir nur einige Wintermonate zur Verfügung standen, übernahm 
ich nur das Studium der Ausscheidungsverhältnisse von Kochsalz, 
Phosphorsäure und Schwefelsäure sowohl bei Menschen mit ge¬ 
sunden Nieren als besonders bei Nephritikern verschiedener Formen und 
unter verschiedenen klinischen Bedingungen. 

Diese Untersuchungen haben eine Reihe von Ergebnissen geliefert, die 
ich nach verschiedenen Richtungen hin der Beachtung für werth halte, 
und die ich hier kurz mittheilen möchte. 

Vorher möchte ich einen kurzen Ueberbliek über die wesentlichsten 
Ergebnisse der bisherigen Untersuchungen über die Ausfuhr des Koch¬ 
salzes, der Phosphor- und der Schwefelsäure bei Menschen mit gesunden 
sowie mit kranken Nieren und bei einigen anderen in diesem Zusammen¬ 
hang interessirenden Affectionen vorausschicken. 

Beim gesunden Menschen entspricht bekanntlich die Ausfuhr der 
Chloride, des Hauptrepräsentanten der Salze, der Aufnahme, sodass im 
Hunger und bei salzfreier Ernährung die Chloride im Harn abnehmen 
und fast verschwinden. Je nach der genossenen Nahrung bewegen sieh 
die Zahlen für die täglich ausgeschiedenen Kochsalzmengen zwischen 10 
und 17,5 g (Vogel, Rabuteaux, Hegar). Eine verminderte Koehsalz- 
zufuhr im gesunden Zustande ist nur bei Säuglingen von Michel und 
von W. Freund beobachtet worden, dagegen sehr häufig und von zahl¬ 
reichen Autoren in Krankheitszuständen. So ist seit langem bekannt, 
dass in fieberhaften Erkrankungen, besonders bei Scharlach, Krysipelas, 
Pneumonie, Typhus abdominalis die Chlorausfuhr erheblich sinken kann, 
was in neuester Zeit von Achard und Loeper sowie von Achard und 
Laubrv unter genauerer Berücksichtigung der eingeführten Chloride 
ebenfalls bestätigt wurde. Denn diese Autoren fanden nicht nur bei den 
genannten Erkrankungen, sondern überhaupt im Verlaufe acuter Krank¬ 
heiten im Allgemeinen eine verminderte Chlorausscheidung, die erst nach 
dem Abfall des Krankheitsprocesses resp. nach der Heilung einer nor¬ 
malen Chlorausscheidung wieder Platz machte, die aber nicht durch Zu¬ 
fuhr von grösseren Salzmengen, sei es per os (10 g pro die) oder sub- 
cutan <7—-10 g) dahin zu beeinflussen war, dass nun eine erhöhte Aus¬ 
scheidung stattfand. — Wenn sie auch häufig in diesen Fällen die Curve 
der Chlorausscheidung derjenigen der Temperatursteigerung entgegengesetzt 
verlaufend fanden, so konnten sie doch nicht aus ihren Beobachtungen 
das Zusammenfällen von sinkender Temperatur und steigender Chloraus- 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Boiiriisre zur kenntniss des Sulzstoll'xveelisels ctc. 


•28«) 


Scheidung zu einer Kegel machen, da letztere vor, wahrend und oft auch 
längere Zeit nach dem Fieberabfall zu beobachten war. 

Eine Ausnahme von den fieberhaften Erkrankungen soll nach 
J. Vogel, Frankel und Tcrray die Malaria machen, bei der während 
des Anfalles eine stärkere Chlorausscheidung beobachtet wurde, als in 
der fieberfreien Periode, was jedoch von Rem. Pieei und V. Caccini 
nur für einen Tlieil ihrer Beobachtungen bestätigt wurde, da sie auch 
normale und subnormale Chlorausscheidungen neben Chlorvermehrung in 
der Fieberperiode fanden. 

Von zahlreichen Autoren bestätigt linden wir ferner eine verminderte 
Chlorausscheidung bei Krebskranken, wenn es auch hier nicht an Stimmen 
fehlt (Sticker, Hübner, Friedr. Müller), die höhere und sogar hohe 
Wert he für die Chlorausscheidungen bei Carcinom gefunden haben, ebenso 
wie Bouvcret, der speeiell für Magencareinom eine relative Steigerung 
der Chlorausscheidung angiebt. - ln neuerer Zeit finden wir auch hier¬ 
über lUntersuchungen mit genauerer Berücksichtigung der Chlorzufuhr. 
So fand R. Laudcnhcimer nur in 2 von seinen 6 beobachteten Car- 
einomfällen eine beträchtliche Verminderung der Chlorausscheidung im 
Verhältnis« zur Aufnahme desselben. Böhne giebt ebenfalls eine genaue 
Aufstellung der täglichen Chlorausscheidung eines Krebskranken, aus der 
wir ersehen, dass während der vierwöchentlichen Fntersuchungszeit bei 
einer durchschnittlichem Tagesaufnahme von 6,26—6,47 g XaCl täglich 
3—4 g zurückgehalten werden. -- v. Moraczewski konnte auch bei 
Anämie eine verminderte Chlorausscheidung feststellen. 

Eine Vermehrung der Chlorausscheidung wurde von Auchsner de 
Coninck bei Rhachitis, von Bruefl bei Prurigo und von Stadelmann 
hei interstitieller Hepatitis nachgewiesen. 

Bei Nierenkrankheiten hat v. Noorden die NaCl-Ausfuhr oft genau 
so gross wie die Einfuhr gefunden. Bei vorhandener HarnstofTretemion 
hat er auch das NaCI häufig in geringeren Mengen im Urin ausscheiden 
sehen, allein in anderen Fällen hat er wieder nach anfänglicher Retention 
des Stickstoffs und Kochsalzes die Ausscheidung des letzteren zunehmen 
sehen, während die des N noch vermindert fortbesfand. v. Noordcn 
schliesst auf eine gute Durchlässigkeit der Niere für das Kochsalz auch 
in den Fällen, wo dieses für Harnstoff nicht der Fall ist. Fleischer 
beobachtete in einem Krankheitsfälle eine den gesunden Verhältnissen 
fast gleichkommende Kochsalzausscheidung, während Rose n s te i n bei 
chronischer Nephritis meist verminderte Ausscheidung der Chloride fand, 
ja gegen das Ende der Krankheit hin stets ein tiefes Absinken derselben. 

Die neueren Ergebnisse der Studien über den Salzstoffwcehscl bei 
Nierenerkrankungen, bei welchen die Diät sowie die Salzzufuhr mehr 
berücksichtigt wurde als in der Mehrzahl der älteren Untersuchungen, 
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sollen der Uebersichtlichkeit halber später bei den einzelnen Nierener¬ 
krankungen mitgetlieilt werden. 

Auch bei den Phosphaten ist die Ausscheidung abhängig von der 
Nahrung, und zwar ist sie grösser bei animalischer als bei vegetabilischer 
Nahrung. Dementsprechend schwanken auch hier die angegebenen VVcrthe 
der täglichen P 2 0 5 -Ausseheidung und bewegen sich zwischen 2 und 3,5 g. 
Circa 1 / 3 der mit der Nahrung aufgenommenen Phosphate werden durch 
den Darm ausgeschieden. Im Hunger sinkt die Phosphorsäure-Aus¬ 
scheidung nur wenig; es wird aber im Verhältniss zum Stickstoff mehr 
P 2 0 5 ausgeschieden, als im Eiweiss des zerfallenden Gewebes enthalten 
ist (nach Yoit aus der Einschmelzung von KnochengeW'Cbe herrührend). 
Eine Vermehrung der P 2 0 5 -Ausscheidung fand Neumann im ersten Sta¬ 
dium der Osteomalacie, dagegen wurde im Stadium der Heilung P 2 0 5 
rctinirt. v. No orden und Bel gar dt fanden bei hochgradiger Arthritis 
deformans bedeutende P 2 0 5 -Retention, was auch bei acutem Gelenk¬ 
rheumatismus beobachtet worden ist. Seit langer Zeit bekannt sind die 
oft sehr bedeutenden P 2 0 5 -Ausscheidungen im Urin bei nervösen Er¬ 
krankungen. Auch bei hochgradiger Anämie hat v. Noorden sehr grosse 
Mengen P 2 0 5 im Urin beobachtet, während v. Moraczewski und 
11. Strauss in Fällen dieser Art P 2 0 5 -Retention fand. 

Bei Erkrankungen der Nieren schwankt nach den bisherigen Unter¬ 
suchungen die P 2 0 5 -Ausscheidung ausserordentlich. Während Fleischer 
behauptet, dass die P 2 0 6 -Ausfuhr bei Nephritis verringert sei in Folge 
einer verringerten Durchlässigkeit der Niere für phosphorsaure Salze und 
Rosenstein ebenfalls eine verminderte P 2 0 5 -Ausscheidung fand, werden 
von einer Reihe anderer Autoren normale Verhältnisse in der P 2 0 5 -Aus¬ 
scheidung bei Nephritikern berichtet, ln neuester Zeit konnte Marischier 
die Untersuchungen Fleischer’s bestätigen, da er in allen seinen dies¬ 
bezüglich untersuchten Nephritisfällen eine P 2 0 5 -Retention fand. Bei er¬ 
höhter Zugabe von NaCl fand Marischier die P 2 0 5 -Retention seiner 
Nephritiker geringer werdend, so dass es ihm schien, als ob unter der 
Einwirkung des NaCl die P 2 0 5 -Ausscheidung wächst, eine Beobachtung, 
die bereits von v. Moraczewski gemacht wurde, nach dessen Unter¬ 
suchungen eine Vermehrung des Cl-Gehalts im Organismus erhöhend auf 
die P 2 0 5 -Elimination einwirkt. In neuester Zeit haben Achard, Laubry 
und Thomas Untersuchungen über das Verhalten der Phosphate im Urin 
bei acuten Erkrankungen angestellt und hierbei gefunden, dass eine 
Parallele in der Ausscheidung des Wassers, der Chloride und der Phos¬ 
phate bei den acuten Erkrankungen nicht besteht. Die Ausscheidung 
der Phosphate ist ihrer Ansicht nach von der Ernährung unabhängig 
und beruht bei verminderter Ausscheidung nicht auf einer Retention. Sie 
beobachteten bei siibmianen Injeetionen von 3 g G lycorinphospbat in 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Beiträge zur Kenntniss des Salzstoffwechsel.s etc. 


291 


10 Fällen, von denen 7 an acuten Erkrankungen litten und die 3 anderen 
gesunde Organismen darstellten, Folgendes: 

Bei den gesunden Individuen wurde das injicirtc Quantum schnell 
im Urin ausgesebieden, auch bei den acuten Krankheitsfällen war dieses 
oft der Fall. Nur in 2 Fällen — einem typhösen Fieber und einer 
Pneumonie — blieb die Ausscheidung um 1,75 und 1,61 g gegenüber 
der nach der Injection zu erwartenden Ausscheidung zurück, in den 
anderen Fällen war an dem auf die Injection folgenden Tage die Aus¬ 
scheidung stets erhöht, wenn auch die Höhe derselben sehr verschieden 
war. Das Fallen der Phosphatausscheidung in der Periode der acuten 
Erkrankungen war bedeutend geringer als das der Chloride; weiterhin 
waren die Schwankungen viel grösser und die Ursachen derselben viel 
dunklere als bei den Chloriden. 

Die Schwefelsäuren Salze, deren Hauptquelle das Eiweiss ist, 
werden durch die Nahrung nur in Spuren dem Organismus zugeführt. 
Die Harnstoff- und Schwefelsäure-Ausscheidung stehen beim Eiweisszer¬ 
fall in einem annähernd constanten Verbaltniss. Nach Ivon erscheinen 
die organischen schwefelsauren Salze bei Zufuhr kleiner Dosen voll¬ 
ständig im Darm, bei Zufuhr grösserer Dosen wird ein Theil durch den 
Darm entleert, zugleich steigt die Diurese. Bei körperlichen Anstren¬ 
gungen fand Engelmann eine Steigerung der Schwefelsäureausscheidung 
(bedingt durch erhöhten Eiweisszerfall), ebenso ist dieses bei fieber¬ 
haften Erkrankungen in Folge Vermehrung des Eiweisszerfalls beobachtet 
worden. 

Die Angaben über die Schwefelsäureausscheidung bei Nieren¬ 
erkrankungen sind sehr verschieden. Nach Stokvis und v. Noorden 
wechselt die Grösse derselben sowohl bei acuter als bei parenchymatöser 
Nephritis auch bei demselben Falle sehr; Dickinson fand bei chronischer 
Nephritis eine Verminderung der Schwefelsäureausfuhr, ebenso wie bei 
einem Kranken mit Amyloiddegeneration der Niere die Schwefelsäureaus¬ 
scheidung sehr hinter der N-Ausfuhr proeentualiter zurückblieb. Achard, 
Laubry und Thomas studirten das Verhalten der Schwefelsäureaus¬ 
scheidungen bei acuten Erkrankungen nach Injection von Natr. sulf. 
In 8 Fällen von acuten Erkrankungen, von welchen nur einer gleich¬ 
zeitig eine Nierenstörung zeigte, haben sie an einem Tage eine Injection 
von 15 g Natr. sulf. : 1000,0 g aqua gemacht und den Urin am Tage 
vor und nach der Injection auf seinen Gehalt an Chloriden, Phosphaten 
und Sulfaten untersucht. Sie fanden dabei, dass die Sulfate im Urin in 
der Periode der schweren Krankheitszustände kaum eine nennenswerthe 
Verminderung zeigten. Auch vorübergehende Steigerungen der Sulfataus¬ 
scheidung im acuten Krankheitsstadium ohne Verschlimmerung des Zu¬ 
standes konnten sie deutlich beobachten. Die erhöhte Zufuhr der Siillate 
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hatte in allen Fällen mit Ausnahme eines einzigen, bei dem gleichzeitig 
Albuminurie bestand, eine erhöhte Ausscheidung der Sulfate zur Folge. 
Bei dem Falle, der sich bereits im Stadium der Reconvaleseenz befand, 
wurde die ganze eingespritzte Menge in den darauffolgenden 24 Stunden 
bereits ausgeschieden, bei den anderen Fällen war die Ausscheidung oft 
nicht so reichlich, indess dauerte sie dann länger an. Die Ausfuhr der 
Chloride und Phosphate wurde durch die Sulfateinspritzungen wenig be¬ 
einflusst, doch konnte in der Mehrzahl der Fälle eine Erhöhung der Diu¬ 
rese beobachtet werden. 

Die von mir übernommenen Untersuchungen wurden in der Weise 
durchgeführt, dass in den einzelnen Fällen längere /eit hindurch bei 
gleicher Ernährung die Ausfuhr von Kochsalz, Phosphorsäure 
und Schwefelsäure bestimmt wurde und, wo es möglich war, an 
einem Tage eine erhebliche Zulage von Kochsalz, phosphor¬ 
saurem und schwefelsaurem Natrium stattfand, um den Einlluss 
dieser Zulage auf die Ausscheidungen zu studiren. Während der Ver¬ 
suchszeit, die sich öfter auf mehrere Wochen ausdehnte, erhielten die 
Patienten täglich ein und dieselbe Diät: „1 Liter Milchkaffee, 2 Schrippen 
(Semmel), 2 Eier, 1 Liter Milch, 200 g Brot, 80 g Butter, l /., Liter 
Bouillonsuppe, 1 / 3 Liter Milchsuppe“. Jede specielle Salzzufuhr 
wurde ausgeschlossen. An dem innerhalb 24 Stunden gesammelten 
Urin wurde die Kochsalzbestimmung nach Volhard-v. Koranyi und die 
Phosphorsäure- und die Schwefelsäurebestimmung nach den in dem 
Praeticum von Salkowski angegebenen Vorschriften ausgeführt. 

Die als Zulage benutzte Salzmischung wurde an einem bestimmten 
Tage, meistens im Laufe des Vormittags, in 3 Portionen gereicht und 
bestand aus 10 g NaCl und je 2,5 g P 2 0 5 und N 2 SÜ 4 . Leider glückten 
nicht alle diesbezüglich angcstellten Versuche, da in manchen Fällen Er¬ 
brechen oder Diarrhoe das Studium der Ergebnisse der Salzmischung 
auf den Salzstoffweehsel unmöglich machten. Wir begnügten uns mit 
dieser für meine Fragestellung völlig ausreichenden Ver¬ 
suchsanlage, weil es uns für den vorliegenden Zweck nur auf 
die Feststellung grober Aenderungen in der Ausscheidung ankommen 
musste. 

Vor Allem war es Zweck dieser Arbeit, den Einlluss verschieden¬ 
artiger chronischer Nephritiden und der einzelnen Phasen des 
Verlaufs dieser Erkrankung auf die Ausscheidung der ins Auge ge¬ 
fassten Salze zu studiren. Um aber die Ergebnisse dieser Untersuchungen 
besser beurtheilen zu können, wurden zunächst bei 5 Nierengesunden 
Untersuchungen nach dem gleichen Versuchsschema angestellt. Es 
waren dies Personen, die für die vorliegende Frage als gesund gelten 
konnten. 

Die diesbezüglichen Untersuchungen ergaben Folgendes: 
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Tabelle I. Fall I. (Neurasthenie.) 




Urin- 

inenge 

ccm 

NaCl 

pCt. Ges. 

Po 

pCt. 

‘»5 

Ges. 

ii 2 so 4 

pCt. Ges. 

A 


19. 

Poe. 

1025 

0.f.9 

11,2 

0.12 

1.95 

0.12 

1.9 



20. 

r 

1010 

0,8 

12,8 

0,14 

2,25 

— 

— 

1,09 


21. 

V 

1000 

0.7 

11.2 

— 

— 

— 

_ 

1.07 


22. 

„ 

2150 

0,67 

14.4 

0.14 

3,00 

— 

— 

0,95 


23. 

T 

1100 

0,84 

9,2 

— 

— 

— 

— 

— 


24. 

m 

1950 

0,69 

13.4 

0,10 

1.95 

— 


1.02 


29. 


1530 

0,69 

10,5 

0,16 

2,4 

— 


— 


30. 


1950 

0,46 

8.9 

0,08 ; 

1,56 

— 

— 

0.78 


1. 

.lan. 

1300 

0,8 

10.4 

0.16 

2,00 

— 

— 

1,22 


2. 

r 

2270 

0,57 

12.9 

— 

— 

— 

— 



i! 

_ 

1490 

0,6 

8,9 

0,12 

1,7 

-- 

— 

— 


4. 


2350 

0.58 

13,6 


— 

— 

— 

— 


5. 


1500 

0.7 

10,5 

0 12 

1,8 

0.1 

0,1 

0.96 


r». 


1190 

0,66 

6.8 

0.12 

1,4 

— 

— 

— 

SnI/zulatro (veriir- 
fiaehtf 2 mal I)iarrli.) 

7. 


900 

1.1 

10,5 

0.23 

2,3 

— 1 

— 

— 


8. 


2200 

0,5 

11,0 

0,07 

1,6 

0.08 

0,08 

0,61 



Tabelle II. Fall II. (Neurasthenie.) 



Urin menge 

ccm 

NaCl 

pCt. 

des Urins 

Gesammt- 

NaCl 

i 

pCt. 

2 Cö 

Ges. 

h 2 

pCt, 

so 4 

Ges. 

A 

30. 

Nov. 

2000 

0,77 

15,4 

0,08 

1,6 




1. 

Pec. 

2060 

0.73 

15,0 

0,09 

1,8 

0,12 

2,47 

— 

2. 


1740 

0,86 

14.9 

0,10 

1,8 

— 


— 

3. 

T 

2010 

0,63 

12,6 

0,08 

1.6 

— 

— 

— 

4. 

r> 

2160 

0,70 

15,0 

0,10 

2.1 

0,10 

2,1G 

— 

5. 


1860 

0.90 

16.7 

0,10 

1,8 

— 


— 

6. 

m 

1740 

0,65 

11,3 

0,12 

2.1 

— 

— 

— 

8. 


1460 

0.68 

9.9 

0,12 

1.7 

— 

— 

— 

10. 

r> 

1950 

0,64 

12,5 

0,12 

2,3 

0,09 

1,75 

— 

13. 

m 

1900 

0,55 

10.5 

0 k 13 

2.4 

— 


— 

16. 

n 

2000 

0.57 

11.4 

0,12 

*2,4 

— 

— 

— 

17 

T* 

1980 

0,70 

13,S 

0,11 

9 9 

— 

— 

— 

18. 


2000 

0,75 

15,0 

0,15 

3,1 

0,16 

3.2 

— 

20. 


2160 

0.77 

16.6 

0.10 

2,2 

— 

— 

1.47 

22. 

n 

2370 

1.0 

23,7 

0.15 

3.7 

— 

— 

1.50 

23. 


1300 

1.0 

13,0 

0,10 

1,4 

— 

— 

1.57 


Tabelle III. Falt III. (Hysterie.) 



Urin- 

menge 

NaCl 

1 *2 ( *5 

II 2 

so 4 

A 


ccm 

pCt. 

, Ges. 

pCt. 

Ges. 

pCt. 

Ges. 


8. Dee. 

1600 

0,37 

5,9 

_ 1 



_ 

!>• * 

1420 

0,6 

1 8.5 

0.27 

3,7 

0,17 

| 2,38 

— 

11- „ 

1370 

0,5 

j 6,7 


— 

— 

— 

12. Der. 

1530 

0,5 

8 a 1 z : 
7.5 

/. u 1 a g e. 

1 0,10 2.4 1 



0,93 

13. „ 

2150 

0.6 

12.9 

0.13 | 

•2,5« 

— 

— 

0,99 

14. „ 

1800 

0,73 

; 12,0 

| 0,13 . 2,2 

— 

1 

— 


Difitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 















Digitized by 


294 E. v. KÖZICZKOWSKY, 


Tabelle IV. Fall IV. (Chron. Gastritis.) 



U in menge 

ccm 

NaCl 

pCt. (!es. 

p 2 

pCt. 

0 5 

| Ges. 

8. 

Dee. 

1650 

0,55 , 

9,0 

0,12 

! 1.9 

11. 


1340 

0,85 

1 8.7 

— 

! — 

12. 


1530 

0,56 

8.8 

0.08 

0,9 



S a 1 z z u l a g e. 



13. 

Oec. 

. *250 

1,1 

13,75 

0.14 

1.75 

14. 

r 

1320 

0,85 

8.8 

0,11 

1.5 

15. 


1810 

0.7 

9.1 

0,10 

1,8 


Tabelle V. Fall V. (Chron. Gastrins, kurz vorher Blriintoxieation.) 



l T rin- 

menge 

ccm 

Na 01 

pCt. Ges. 

p* 

pCt. 

0, 

Ges. 

IIo >0 4 

pCt. Ges. 

A 

7. Dec. 

970 

i 

0,2 

1,9 

0.17 

1,55 

_ j _ 

_ 

8- „ 

1450 

0.5 

7.2 

0.14 

2,0 

— — 

— 

9. „ 

1000 

0,79 7,9 

0,18 

1.8 

0,18 ! 1,8 

1,44 

10. „ 

850 

0,48 

3.0 

0.15 

1.0 

_ • — 

— 

n. „ 

1380 

| 0,37 5.1 | 

8 a 1 z 

z u 1 a g 

1 *— 

e. 

0,10 | 1,3 


12. Der. 

1100 

0,88 

7,26 

0.09 

! i,o 

— _ 

1,15 

18. * 

1870 

0,44 

8,2 

0.06 

i,i 

— 

0,80 

14. „ 

1750 

0,58 ! 10,15 

0,07 

1.2 

— — 

- 

15. „ 

1310 

0,9 

11,7 

0.056 

1.75 

— — 

— 

Wir sehen, 

, dass 

bei längere 

Zeit I 

hindurch gereichter gleichartige 


Nahrungs- und Salzzufuhr im Allgemeinen eine ziemlich grosse Con- 
stanz in der Ausfuhr der absoluten Kochsalzmenge zu beobachten ist, 
wenn auch gewisse Schwankungen in derselben trotzdem Vorkommen 
können, die fast immer mit dem Fallen und Steigen der Lrin- 
menge Hand in Hand gehen. Auch der procentuale Kochsalzgehalt 
zeigt mit geringen Schwankungen eine innerhalb gewisser Grenzen sich 
bewegende Gleichmassigkeit. 

Die Zulage der Salzmischung hatte in den einzelnen Fällen — 
in Fall II glückte sie nicht — folgenden Eiufluss auf die Kochsalz¬ 
ausscheidung : 

Bei Fall 1 fand sowohl eine Erhöhung der Gesammt-Kochsalzaus- 
seheidung, als besonders eine Steigerung des procentualen Kochsalz- 
werthes am folgenden Tage statt, während die Urinmenge etwas ver¬ 
ringert war. (Die Ursache für letztere .Erscheinung wäre wohl in den 
durch die Salzzufuhr hervorgerufenen stärkeren diarrhöischen Entleerungen 
zu suchen.) 

Bei Fall 111 hatte die erhöhte Salzzufuhr zwar auch eine Steige- 
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rung des procentualen sowie Gesammtwerthes für Kochsalz zur Folge, 
allein in deutlicher Weise erst am 2. und 3. Tage p. ing. 

Fall IV rcagirtc am Tage nach der Salzzufuhr mit Steigerung des 
procentualen und Gesammtwerthes für Kochsalz um fast das Doppelte. 

Fall V reagirte am 'Page; nach der Salzzufuhr nur sehr wenig in 
der Gesammtausseheidung des Kochsalzes, doch war ein langsames 
Steigen an den auf die Zuluhr folgenden 3 Tagen zu Bemerken. — ln 
diesem Falle „mit Verzögerung der Kochsalzausscheidung“ waren zwar 
keine klinischen Erscheinungen einer NieronstOrung vorhanden, es war 
eine solche aber doch mit Rücksicht auf eine kurz vorher iiberstandene 
Bleiintoxication immerhin möglich. 

Betrachten wir in diesen 5 Fallen die Ausscheidung der Phos¬ 
phate, so können wir sagen, dass der prooentuale Werth für die Phos¬ 
phate während längerer Zeit bei gleichartiger Diät ohne besondere Salz¬ 
zufuhr ein ziemlich gleiehinässiges Verhalten zeigte, während der Ge- 
sammtwerth der Höhe der Urinmenge entsprechend stieg und fiel. 

Die „Salzzulage“ halte im Falle I eine deutliche Steigerung des 
procentualen sowie Gesammtwerthes der Phosphate am folgenden Tage 
zur Folge, ebenso wie bei Fall IV, in welchem der prooentuale sowie 
Gesammtwerth der Phosphate auf das Doppelte anstieg. Ein etwas an¬ 
deres Verhalten sehen wir aber bei Fall V, bei welchem auch die Stei¬ 
gerung der Kochsalzaussoheidung verzögert war. Nach der Salzzufuhr 
sank der procentuale Werth der Phosphate um die Hälfte herab, ohne 
dass er sich in den darauffolgenden 3 Tagen auch nur im mindesten 
wieder erhob. 

Die Sulfate, die nur an einzelnen Tagen bestimmt werden konnten, 
zeigten in ihren procentualen Werthen ein ziemlich gleiehinässiges Ver¬ 
halten, während ihre Gesammtwerthe der Höhe der Urinmenge ent¬ 
sprechend stiegen und fielen. 

An die eben mirgetheilten Fälle möchte ich einen Fall anschliessen, 
der an einer schweren Anämie litt, aber von Seiten der Nieren keine 
klinischen Erscheinungen hot. Kr zeigt aus verschiedenen Gründen eine 
Abweichung von dem Verhalten Gesunder und bedarf deshalb einer be- 
son(1 eren Betrach tung. 

II . . ., 5M .fahre alt. der viel mit Blciweiss gearbeitet hat. Im März 1002 
.Schwellung der Küsse, grosse Mattigkeit in den (.Biedern, krampfartige Schmerzen in 
den Küssen, Abnahme der Sehschärfe. Nach einiger Zeit Besserung. Im October 1002 
wieder grosse Schwäche, so dass arbeitsunfähig. 

Jetzige Klagen: Schwäche beim (iehen, Kopfschmerzen, bisweilen Leib- 
schmerzen; in geringem (iradt* Oedem der Küsse und der Unterschenkel. Diarrhoen. 

Objektiver Befund: lvxtreme Blässe der Haut und Schleimhäute, Herztöne 
rein: Leberuämpfung überragt den Rippenbogen in der Mammillar- und Parastornal- 
linie um 2 Kingerbreite. Die Milz ist wnig vergrössert. L)er l rin ist frei von Kiweiss 
und Zucker. 
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Der Blutbefund ersieht: Hämoglobin 30 pCt. (Gowers), Erythrozyten 
2 500 000, Erythroblasten. Leukocytenwerthe: normal. Vermehrung der eosin. Zellen. 
D i a g n o s e: S e h r sch w e r e A n ä m i e. 

Im November 1903 starb Pat. unter den Erscheinungen allgemeiner Erschöpfung. 
Die Nierenseetion ergab eine chronische interstitielle Nephritis (und Gichtniere) in 
vorgeschrittenem Stadium, während intravitam niemals der Nach weis von 
Eiweiss und Cy 1 indern zu bringen war. 


Tabelle VI. 



o 

tr 

G 

’u 

U 

Na CI 

pCt. I| Ges. 

P 2 

pCt. 

o» 

Ges. 

h 2 so 4 

pCt. Ges. 

A 

■j'. 

CT. 

£ 

£ 

Temperatur 

Diarrhoe 

15. 

Nov. 

1530 

0.6 

9,18 

0.12 

I 

2,01 



0,95 

0 




n;. 


1 640 

0.7 

11.48 

— 

> — 

— 

— 

— 

— 

39° 



17. 

n 

1125 

0,37 

4,16 

0,12 

1.35 

— 

— 

— 

— 





IS. 

„ 

820 

0,5 

4.1 

0.18 

1,47 

— 

-- 

— 

— 





19. 

r 

910 

0,39 

3.54 

— 

i 

— 

— 

— 

— 





20. 

- 

1200 

0,70 

8.4 

— 


— 

— 

— 

— 





21. 

r 

1200 

0.70 

8.4 

0,098 

1.2 

0.1 

1,2 

— 

— 




.stark 






8 a 1 z z 

»i••* 

e. 




o 

CO 



'22, 

Nov. 

1100 

0.56 

6,16 

0.18 

j 1.98 

0.14 

1,54 

— 

— 


X 

CO 



23. 


1130 

1.0 

11.3 

— 

— 

— 

— 

— 

— 


1 



24. 


1150 

0.9 

10.35 

0,1 

1 1,15 

— 

— 

— 

— 


JL 

CO 



25. 

r 

1750 

0.8 

14,0 

o.ot; 

1 1.0 

-- 

— 

— 

— 





2t*. 


1370 

0,35 

5.8 

0,1 

1 1.67 

0,06 

1.0 

— 

— 





27. 


1O00 

0.7 

7.0 

0.14 

1,4 

0.1 

1.0 

— 

— 




stark 

28. 

r> 

980 

0,45 

4,4 

0,18 

i 1.7 

0,12 

1.1 

— 

— 





29. 


1400 

0.46» 

6,4 

0,12 

i 1,68 

o,os 

1.1 

— 

— 




stark 

30. 

r 

1320 

0,69 

9,1 

0,16 

2.1 


— 

— 

— 





1. 

Der. 

1550 

0.77 

11,9 

0.14 

j 2.1 

- 

— 

— 

— 

fieberfrei 



•> 


1390 

0,8 

11,0 

0,16 

! 2,3 

0.09 

1.25 

1,04 

— 

— 

fest. Stuhl 

3. 

V 

1610 

0,9 

14,5 

0,14 

2.25 

0,1 

1.6 

— 

— 

— 


4. 


1800 

0.75 

13.5 

0,12 

2.37 

— 

— 

— 

— 

— 


5. 

M 

1380 

0.7 

9.6 

0.14 

1.93 

— 

— 

— 

— 

— 

.. 

t;. 


1 (»70 

0,7 

11.7 

0.1 

1.89 

0,14 

2,3 

— 

— 

— 


8. 


1610 

0,6 ; 

9,66 

0,1 

1,6 

— 

— 

— 

— 

— 

„ 

9. 


1430 

0,59 

8,4 

0.15 

1 

0,16 

i 2.28 

— 

— 

— 


10. 


1500 

0,71 

10.65 

0,14 

1 2,1 

— 

. — 

— 

— 

— 


11. 


1980 

0.59 

11.68 

0,1 

1.98 

0.08 

1.58 

— 

— 

— 


12. 


1370 

0,7 ! 

9.6 

0.13 

1,78 

— 

. — 

— 

— 

— 


13. 


1550 

0.8 

12,4 

0,14 

; 2,i 

0.3 

4,6 

— 

— 

— 

.. 

15. 


2100 

0,9 

18.9 

0.1 

! 2.1 

— 

— 

— 

— 

— 

.. 

i«;. 


2800 

0.56 

| 15.68 

(),09 

2.6 

0,06 

1.86 

— 


— 


17. 


2200 

0.77 

16.9 

0,08 

1,76 

— 

: — 


— 



18. 

- 

2100 

0.6 

12.6 

0.1 

i 2.26 

— 

: — 

— 

— 

— 

- 


Bei gleichartiger Diät und Salzzufuhr konnte ich in der ersten Zeit 
meiner Beobachtung bei dem Patienten nur niedrige Werthe für das Ge- 
sammtkoehsalz sowohl, wie für dessen prozentuale Höhe feststeilen. 
Dieses Verhalten dauerte last so lange, als [Diarrhoen und leichte Tem¬ 
peraturerhöhungen vorhanden waren. Später sehen wir aber bei der Be¬ 
trachtung unserer Tabelle normale Werthe für den prozentualen, sowie 
für den (iesammlkoehsalzgehah. Die Zufuhr von 15 g der Salzmischung 
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fällt in die erste Zeit der Krankheitsperiode und findet die Kochsalz¬ 
ausscheidung nach dieser Zulage nur aJlmälig statt, indem erst vom 
2.—4. Tage nach der Salzzufuhr sowohl der procentuale sowie Gesammt- 
Kochsalzgehalt ziemlich erheblich steigt, um während dreier Tage auf 
derselben Höhe zu bleiben und darauf wieder zu dem früheren Ver¬ 
halten zurückzukehren. — Bezüglich der Phosphatausscheidung sehen 
wir, dass in der ersten Zeit auch hier eine leichte Verminderung vor¬ 
handen ist, die mit der Besserung des Gesammtzustandes fortfällt. Auch 
die Sulfate zeigen ein ähnliches Verhalten. Im Gegensatz zu dem zu- r 
letzt erwähnten Falle mit Verzögerung der Kochsalzausscheidung sehen wir 
aber hier, dass die Zufuhr des Salzgemisches bei den Sulfaten und ganz 
besonders bei den Phosphaten eine deutliche Steigerung sowohl des procen- 
tualen sowie Gesammtwerthes am Tage nach der Salzzufuhr zur Folge hatte. 

Wenn wir von dem zuletzt erwähnten Falle (H . . .) absehen, so 
zeigen unsere Beobachtungen, dass bei Nierengesunden die An¬ 
passung der Ausscheidung durch die Nieren an eine Erhöhung 
der Kochsalzzufuhr zwar im Allgemeinen in der Art erfolgt, 
dass in den auf die Ingestion folgenden 24 — 48 Stunden eine 
erhebliche, manchmal der Grösse der Zufuhr entsprechende 
Mehrausscheidung erfolgt, dass aber in einzelnen Fällen, in 
welchen klinische Zeichen einer Nierenstörung fehlen, eine 
Verlangsamung dieses Vorganges derart möglich ist, dass die 
Steigerung der Ausfuhr erst nach 24 — 48 Stunden beginnt, 
nur gering ist und sich auf 8 Tage und event. auch mehr er¬ 
strecken kann. 

Bezüglich der uns hier interessirenden Frage finden wir in der Lite¬ 
ratur folgendes: Claude und Mante gaben normalen Individuen aus¬ 
schliesslich Milchdiät, fügten dann 4 Tage lang täglich zum Milchregime 
10 g Kochsalz zu mehreren Malen am Tage mit im Maximum 500 ccm 
Wasser zur Lösung und untersuchten den Kochsalzgehalt des Urins zwei 
Tage vor dem Versuch, während des Versuchs und einige Tage nach 
dem Versuch, an denen wieder reine Milch gereicht wurde. Sie fanden, 
dass bei normalen Menschen die Zufuhr von 10 g Kochsalz pro die eine 
Kochsalzausfuhr im Urin zur Folge hat, die unmittelbar der Absorption 
desselben folgt, und zwar entsprechen die ausgeschiedenen Quantitäten den 
aufgenommenen fast völlig. In der Versuchszeit steigt auch das Urinquan¬ 
tum leicht an. Die Ausfuhr der „Achloride“ zeigte meist keine Aenderung. 

Achard und Laubry untersuchten den Einfluss von Kochsalzzu¬ 
fuhr auf den Salzstoffwechsel in der Art, dass sie in 17 Fällen subeu- 
tanc Injectioncn von 7 oder 10 g NaCl : 1000,0 Aqu. machten und den 
Urin, sowie das Blut vor und nach der Injcction untersuchten. Die Ver¬ 
suchspersonen waren zwar nicht völlig* gesund, besassen aber bis auf 
eine einzige Ausnahme klinisch intakte Nieren. Wenn auch bei den 
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Untersuchungen keine bestimmte Diät eingehalten wurde und wenn auch 
ferner eintägige Untersuchungen des Salzstoffwechsels aus verschiedenen 
Gründen keine weitgehenden Schlüsse zulassen dürften, so ist doch das 
Ergebnis* dieser Untersuchungen insofern von Interesse, als nur in einem 
einzigen Falle ein bedeutender Theil des injicirten Chlors im Laufe der 
24 Stunden post injectionem im Urine gefunden wurde — und zwar bei 
einer durch schwere Magenblutung sehr anämisch gewordenen Patientin, 
— während in allen anderen Fällen die Erhöhung der Chlorausscheidung 
post injectionem nur unbedeutend oder garnicht vorhanden war. Das 
Chlor musste wenigstens zum Theil gut resorbirt worden sein, denn die 
Autoren fanden post injectionem mehr Chlor im Blute als vorher. Auch 
die Diurese war nur in einem einzigen Falle nach der Einspritzung er¬ 
heblich vermehrt, aber es handelte sich in dem betreffenden Falle, wie 
aus der Krankengeschichte ersichtlich ist, um einen Kranken, der sich 
zur Zeit der Einspritzung im Stadium der Polyurie befand, denn vor 
derselben war die Urinmenge auch bereits an 2 Tagen von 4000 auf 
(3000 ccm gestiegen und stieg nun nach der Injcction noch von 6000 
auf 8000. In einem zweiten Falle (typhöses Fieber) finden wir noch 
eine Steigerung von 550 ccm angegeben, aber auch dieser Patient be¬ 
fand sich zur Zeit der Einspritzung im Stadium des Abfalls, d. h. in 
einem Stadium, in dem die Urinmenge an und für sich schon im Steigen 
begriffen ist. Bei den 15 anderen Fällen war eine Erhöhung der Urin- 
mengc kaum oder garnicht nachweisbar, ja in 6 Fällen (2 Pneumonien, 
1 Congestion pleuro-pulmonaire, 1 käsige Pneumonie, 1 Asystolie, I in¬ 
terstitielle Nephritis) war sie vermindert. 

Da ich auf die Beurtheilung der Ergebnisse von Achard und 
Laubry in Bezug auf die Krankheiten der Versuchspersonen später 
noch zurückkommen muss, so möchte ich hier nur erwähnen, dass unter 
den Fällen von Achard und Laubry eine grosse Zahl solcher war. 
welche anerkanntermaassen häufig mit Chlorretention besonders ira acuten 
Stadium einhergehen, welche anch durch Zufuhr grösserer Chlormengen 
nicht beseitigt werden kann, sondern erst mit der Besserung des Krank¬ 
heit s p r o c e s s e s v e r s c h w i n d e t. 

Aehnliches w r ie Achard und Laubry haben auch Achard und 
Loeper festgestellt, die nach einer Erhöhung der Kochsalzzufuhr um 
10 g per os die ausgeschiedenen Chloride am Tage vor und nach der 
Zufuhr verglichen. Diese Autoren fanden, dass trotz der erhöhten Koch¬ 
salzzufuhr Tags darauf keine oder nur ganz unbedeutende Steigerung des 
Na('l-( iehaltes im U rin vorhanden war. Allerdings gilt für die unter¬ 
suchten Krankheitsfälle derselbe Ein wand, den ich für die zuletzt er¬ 
wähnten erhoben habe. 

Bezüglich der Ausscheidung der Phosphate und Sulfate liegen 
in der Literatur meines Wissens nach keine grösseren Untersuchungs- 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Beitrüge zur Kenntnis des Salzstolfwerlisols et<\ 2iH) 

reihen vor, die längere Zeit hindurch bei völlig gleicher Diät, 
angestellt worden sind. Allerdings sind in neuester Zeit von Achard, 
Laubry und Thomas Untersuchungen über das Verhalten der Phos¬ 
phate im Urin von Kranken mit acuten Affectionen ohne klinisch 
nachweisbare Nierenaffectionen angestellt worden. 

Die genannten Autoren kommen zu dem Schlüsse, dass eine Parallele 
in der Ausscheidung des Wassers, der Chloride und der Phosphate in 
acuten Erkrankungen nicht besteht. Ferner ist ihrer Ansicht nach die 
Phosphatausscheidung gänzlich unabhängig von der Ernährung und be¬ 
ruht bei verminderter Ausscheidung nicht auf einer Retention. Die 
Autoren machten Injectionen von 3 g des glycero-phosphate de sonde bei 
10 Personen, von denen 3 gesund waren und 7 an acuten Erkrankungen 
litten. Der Urin wurde auch hierbei nur vor und nach der Injection auf 
seinen Gehalt an Phosphaten untersucht. 

Bei den Gesunden wurde das injicirte Quantum schnell im Urin 
ausgeschieden, was auch bei den Kranken öfter der Fall war. Das 
Sinken der Phosphatausscheidung war in der Periode des acuten Krank¬ 
heitsstadiums ganz bedeutend geringer als dasjenige der Chloride, und 
die Schwankungen waren oft viel grösser als bei jenen. 

Bezüglich der Sulfate haben Achard, Laubry und Thomas bei 
8 Personen, die an acuten Erkrankungen litten, — nur in einem Falle 
lag eine Nierenaffection vor — Untersuchungen angestellt, indem der 
Urin am Tage vor und nach einer Injection von 15 g Natr. sulf. auf 
1000 auf seinen Gehalt an Chloriden, Sulfaten und Phosphaten unter¬ 
sucht wurde. Sie kamen dabei zu dem Schluss, dass die Sulfate im 
Urin in der Periode der schweren Krankheitszustände kaum eine nennen,s- 
werthe Verminderung erleiden, die garnicht mit der der Chlorretention 
zu vergleichen ist. Im Ganzen sahen sie, dass es bei acuten Infectionen 
kein Hindemiss für die Ausscheidung der Sulfate giebt. 

Nach der Injection der genannten Dosis von Natr. sulf. wurde die 
Ausscheidung der Sulfate ausser in dem Falle, in dem eine Albuminurie 
gleichzeitig bestand, stets erhöht gefunden. Bei dem einen Falle, der 
sich bereits in der Reconvalescenz befand, wurde die ganze Menge, die 
eingespritzt war, in 22 Stunden wieder ausgeschieden, bei dem anderen 
war die Ausscheidung post injectionem Tags darauf oft nicht so reich¬ 
lich, dauerte dann aber längere Zeit noch an. 

Die Ausscheidung der Chloride und Phosphate wurde von 
den Sulfatinjectionen nur wenig und verschieden beeinflusst. Die Autoren 
glauben, dass die Sulfate sich ganz anders als die Chloride in schworen 
Krankheitsformen verhalten. Festere sollen im Organismus nie zurück¬ 
gehalten werden und eine Urhöhung der Sulfatausscheidung soll in acuten 
Krkrankungen leichteren Grades ebenso als in schnell tödtlieh verlaufen¬ 
den Fällen Vorkommen können. 

ZiMtsclir. f. k 1 in. M('>licin. r»I. IM. 
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Die Urinmenge wurde durch die Sulfateinspritzungcn meist verän¬ 
dert und zwar fand in 3 Fällen eine wenn auch in 2 Fällen nur sehr 
geringe Verminderung statt, während in den anderen Fällen dieselbe 
stets und zwar oft recht erheblich vermehrt wurde. Darnach glaubten 
sie eher von der Anwendung der Sulfate als von der der Chloride eine 
Erhöhung der Diurese in geeigneten Krankheitsfällen erwarten zu dürfen. 
Wenn wir uns nun nach diesen Vorausschickungen mit den von mir 
untersuchten Fällen von Nierenerkrankungen beschäftigen, so dürften 
zunächst 3 Fälle von sogen, chronischer interstitieller Nephritis 
interessiren. 

1. R . . . 55 Jahre alt, Heizer. Ist wegen Ischias und chronischer inter¬ 

stitieller Nephritis in die Klinik aufgenommen. 

Es besteht Herzhypertrophie und Erhöhung der Pulsspannung, sowie Aceen- 
tuation des II. Aortentones. Das specifischo Gewicht ist häufig unter 1010. Die Urin¬ 
menge ist nicht vermehrt, ca. 2000 —2500 ccm. Albumen + (VaPM-). Die Farbe ist 
hell und klar. Im Sediment spärliche granulirte Cylinder, mehr Leukocyten. 


Tabelle VII. 




Urin¬ 

menge 

NaCl 

pCt. ! Ges. 

TJ 

n 

«*- 

0 5 

Ges. 

h 2 

Ges. 

so 4 

pC t. 

7. 

Nov. 

2940 

0,42 

12.3 

0,046 

1,35 



8. 


2370 

0,39 

9,4 

0,076 

1.82 

— 

— 

9. 

* 

2500 

0,4 

11,1 

0,05 

1,27 

1,5 

0,06 

10. 


2050 

0,54 

11,0 

0,08 

1,64 

— 

— 

11. 


2130 

0,38 

8,09 

0,076 

1,62 

3,13 

0,147 

12* 


27 «0 

0,48 

13,24 

0,072 

2,01 

1,9 

0.07 

13. 


2460 

0,59 

14,5 

0,074 

1,8 

1,47 

0.067 

14. 


2100 

0,51 

10,7 

0,066 

1,38 

1,24 

0,059 

16. 


2750 

0,55 

15,12 

l c\ nc 

l 1 CQ 


— 

17. 


2550 

0,45 

11,47 

> U,Ub 


— 

— 

18. 

r» 

2200 

0,76 

16,7 

0,08 

1,76 

1,1 

1,1 

19. 

V 

2340 

0,39 

9,12 

0,06 

1,4 

— 

— 





a 1 z z u 1 a g e. 




20. 

T 

2020 

0,7 

14,14 

0,12 

; 2.4 

2,4 

1 0.2 

21. 

* 

2400 

0,6 

14,4 

0,08 

1,9 

1,68 

0,07 

22. 


2230 

0,4 

8,9 

0,058 

1,3 

— 


23. 

r> 

2570 

0,55 

14,1 

— 


— 


24. 


2170 

0,55 

11,9 

— 

— 

— 


25. 

T> 

2780 

0,39 

10,8 

0,06 

1,66 

— 


26. 


1980 

0,5 

9,9 

0,1 

1,98 

— 



Bei diesem Fall, der ödemfrei war und keine von Seiten des Her¬ 
zens ausgehenden Beschwerden zeigte, sehen wir ein ziemlich ähnliches 
Verhalten wie bei Nierengesunden, besonders wenn wir die Wertlie 
für die Gesammtausscheidung der Salze betrachten. Wenn die Urin¬ 
mengen besonders hoch waren, so trat der procentuale Gehalt an Chlor- 
natrium etwas zurück, sonst lag er an den einzelnen Tagen innerhalb 
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eines ziemlich gleichen Raumes. Die Ausscheidung der Urinmenge war 
dabei ziemlich gleichmässig. 

Eine recht auffallende Conslanz beobachten wir hier auch im pro- 
centualen, sowie Gesammthalt der ausgeschiedenen Phosphate. Auch die 
Sulfate zeigen im Allgemeinen einen recht gleichmässigcn procentualen 
Werth, wenn auch plötzlich auftretende Steigerung des procentualen, so¬ 
wie Gesammtgehaltes auf mehr als das Doppelte beobachtet werden 
konnte. — Die Zufuhr der Salzmischung hatte ein Ansteigen der 
Werthe für alle 3 Salze — besonders bezüglich der procentualen 
Werthe — an den beiden auf den Versuch folgenden Tagen zur 
Folge; das Urinquantum verringerte sich am ersten Tage nach dem 
Versuch, um dann wieder die Grenzen wie vor und nach dem Versuch 
cinzuhalten. 

2. Fall VIII. R . . ., 43 Jahre alt. - 1901 an Nierenentzündung 5 Wochen 

lang krank; Pat. ist Buchdrucker und hat als solcher viel mit Blei zu arbeiten. — 
Potus zugestanden. 

Jetzige Krankheit begann im August 1902 mit Athcmbeschwerden, die Füsse 
schwollen allmälig an und Pat. fühlte sich immer matter und müder, verrichtete 
jedoch noch seine Arbeit. 

Am 9. December trat eine starke Verschlimmerung ein, sodass die Arbeit ans¬ 
gesetzt werden musste. Starke Athemnoth, Mattigkeit, Seh we 11 ung der Fiisse 
und Beine waren die hauptsächlichsten Erscheinungen. Einige Tage darauf Auf¬ 
nahme in die Charite, wobei über Athemnoth, Schwellung der Füsse und öfter 
auftretende krampfartige Schmerzen in beiden Händen und Füssen geklagt wurde. 

Cor: Grenzen: Spitzenstoss im V. Intercostalraum innerhalb der Mammillar- 
linie: obere: 4. Rippe; rechts: rechter Sternalrand. 2. Aortenton stark accentuirt. Puls 
stark gespannt, Arterie rigide. 

Urin: Menge häutig über 2000 ccm. Farbe hellgelb, etwas trübe. D/^pM. 
Kiweiss, granulirte Cylinder, zahlreiche Leukocyten und einzelne Epithelien. 

Am 27. Januar 1903 stirbt Pat. unter den Erscheinungen von Urämie. Die 01»- 
duction ergiebt eine chronische diffuse — vorwiegend aber interstitielle — Nephritis 
(wohl secundäre Schrumpfniere), sowie Herzhypertrophie. 

(Siehe Tabelle VIII.) 

Dieser Fall, der nur in den ersten Tagen der Untersuchung noch 
Spuren von Oedemen zeigte, sonst jedoch ödemfrei war, hatte in den 
ersten Tagen deutlich erhöhte Urinmengen (4000—3000), die wohl mit 
dem Schwinden der noch an den Tagen kurz vor der Untersuchung 
stärker gewesenen Oedeme Zusammenhängen mochten. Allmälig sehen 
wir, wie die Urinmengen auf ein normales Quantum sinken. Sehr in¬ 
teressant ist in dem vorliegenden Falle die auffallende Glcich- 
mässigkeit des procentualen Gehaltes des Urins an Chloriden, 
der sich während der ganzen Untersuchungszeit und trotz des 
besonders in der ersteren Zeit auffallenden Wechsels im Urin- 
(jiiantum stets zwischen 0,4 und 0,5 pCt. bewegte. Wir sehen 
bei Urinmengen von 4000, 3000, 2000, ja von 1700 ccm die gleichen 

20 * 
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Tabelle VIII. 



a 

• ^ 
ö fl 

s 

NaCl 

pCt. j Ci cs. 

IV 

pCt. 

t>5 

| Ges. 

H 2 so 4 

Ges. | pCt. 

A 

H: Eiweiss 


13. Dce. 

4000 

0,55 

22,0 

0,054 

2,1 

2,6 

0,067 

— 

l'/a 

Bis heute Digit. + Diuretin. 
Oedem fast fort: Husten, 
Mattigkeit. 

14. „ 

3000 

0,56 

16,8 

0,058 

1,74 


— 

— 

— 

Coffein; geringes Oedem an 
den Füssen. 

15. „ 

2850 

0,56 

15,9 

0,05 

1,4 

— 

— 

— 

— 

Oedeme fast geschwunden. 

16. . 

2850 

0,52 

14,56 

0,044 

1,23 

0.8 1 

■ 

! 

1 




Brust- und Kram pfader¬ 
schmerz an Händen und 
Füssen. 


Salzzulagc. 


17. 

rt 

2630 

0,55 

14,46 

0,044 

1,15 

0,991 0,04 

— 

— 

Husten und Auswurf. 

18. 


2560 

0,5 

12,8 

0,05 

1,2 

1,28, 0,05 

— 

2 

Ocdem f 'rei, K o p fsch i nerz< • n . 

D). 

V 

2300 

0,5 

11,5 

0,052 

1,19 

1,15, 

0,03 

— 

— 

Coffein aussetzen, dafür Mixt, 
solvcns. 

20 . 

rt 

1100 

0,49 

5,39 

0,052 

0,57 

0,59 

0,05 

0,57 

— 

Geringe Kopfsc 11m erze n, 
sonst Besserung. 

21 . 

r> 

1850 

0,40 

7,4 

0.06 

1,11 

— 

— 

0,62 

— 

22 . 

r» 

1660 

0,40 

6,6 

0,06 

1,12 



0,60 


Kopfschmerzen und Krampf 
in Händen und Brust¬ 
muskeln. 


Salz z u 1 a g e. 


23. 

n 

1270 

0,44 

5,88 

0,058 

ö 

— ! 

1 — 

0,66 

— 

Nachmittag leichtes Oedem 
des rechten Fussrückens. 

24. 

n 

1110 

0,43 

4,77 

0,066 

0.67 

— 

— 

0,63 

1 3 4 

) 

29. 

r> 

1730 

0,55 

9,5 

0,06 

1,0 

— 

— 

— 

2 

> Digitalis. 

30. 

V 

1280 

0,48 

6,1 

0,05 

0,6 

0,77 

1 p 

1 o 

Ci 

0,65 

VU 

31. 

V 

1020 

0,46 

4.7 

0.05 

0,5 



2 

Husten gering; Appetit 
schlecht. Fachiuger: Salz¬ 
säure. 

1. 

Jan. 

2040 

0.5 

10,2 

0,055 1,1 

i,2 

0,66 

0,68 

2 


2. 

n 

1840 

0,49. 

9,0 

- ! 

I - 


— 

— 

P/2 


3. 

rt 

1880 

0.5 

9,4 

0,04 ! 
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Brustschmerz, Beklemmung. 
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proccntualen Kochsalzwerlhe auftreten. Hierdurch, sowie durch die ver¬ 
schieden grossen Urinmengen erklärt sich der Wechsel in der Höhe der 
absoluten Menge des ausgeschiedenen Kochsalzes. 

Nicht minder gleiehmiissig bleiben während der ganzen Unter¬ 
suchungszeit die procentualcn Wcrthc fiir die ausgeschiedenen 
phosphorsauren und Schwefelsäuren Salze, die, ganz unabhängig 
von der wechselnden Höhe der Urinmenge, sich bei beiden Salzarten um 
0,05 herum bewegen. Die Höhe der (iesammtausscheidungen zeigt natür¬ 
lich, dem Wechsel der Urinmengen entsprechend, auch hier ein ver¬ 
schiedenes Verhalten. Auch in den Werthen für die Gefrierpunktsernie¬ 
drigung ist eine auffallende Gleichmässigkeit nicht zu verkennen. 
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Die hier beobachtete constantc Gleichmässigkeit in dem 
procentualen Gehalt der zur Ausscheidung kommenden drei 
Salze geht so weit, dass der Versuch einer alimentären Stei¬ 
gerung der Salzzufuhr keinen sichtlichen Einfluss auf den 
procentualen Gehalt aller drei Salze auch nur im mindesten 
erkennen liess. Der proccntuale Gehalt zeigt auf der Tabelle dasselbe 
gleiche Verhalten vor und nach der Salzzulage. Tn beiden Versuchen, 
die in diesem Falle angestellt wurden, sehen wir aber und zwar im 
zweiten besonders deutlich ein Sinken des Urinquantums an dem 
auf den Versuch folgenden Tage. (Die Ursache dürfte wohl in der 
Zurückhaltung von Kochsalz liegen, das einer bestimmten Wassermenge 
bedarf, wenn der proccntuale Gehalt der Säfte an Kochsalz keine Acn- 
derung erfahren soll.) 

3. Fall IX. G . . ., Maler, 47 Jahre alt, hat häutig an Bleiintoxication ge¬ 
litten. Leidet seit 1901 an Herzbeschwerden. Den 5. Dee. 1902 aufgeimmmcn mit 
starker Dyspnoe, Oedemen der Unterschenkel und der Fiisse. Der Herz- 
spitzenstoss überragt die linke Mammillarlinie nach aussen um ca. 1 Finger. Töne 
unrein. 2. Aorten- und Pulmonalton accentuirt. (ialopprhvthmus. Die Herzdämpfung 
erreicht den rechten Sternalrand. Blutdruck erhöht — 210 mm Hg (Gärtner), 
l’rinmenge ziemlich normal, Farbe hellgelb, trübe, Albuinen -f- ( 1 / e> —1 pM. 

Im Sediment zahlreiche granulirte Cylimler und Kpithelien, sowie Leukocvten. 
Augenhintergrund zeigt hochgradige Neuroretinitis aibuminurica. Es tritt eine Peri- 
carditis, sowie Ascites und Oedema scroti hinzu. Das Befinden wechselt und am 
10 . Febr. 1903 tritt plötzlich der Tod an Herzschwäche ein. Die Obduction ergiebt: 
(iranularatrophie beider Nieren, Hypertrophie beider Ventrikel, Erweiterung des 
rechten Ventrikels, Sklerose der Coronararterien, Pericarditis. Stauung in Lunge, 
Leber und Milz, sowie in den Nieren. 

(Siehe Tabelle IX.) 

Im Gegensatz zu den beiden ersten Fällen von ohron. interstitieller 
Nephritis ohne Oedeme steht dieser Fall (chron. interstitielle Nephritis 
— Bleiniere) mit starken Oed einen, deren Intensität einem zeit¬ 
lichen Wechsel unterworfen ist. 

Die täglichen Untersuchungen bei diesem Falle, die sich auf fast 
iy 2 Monate erstrecken, lassen uns zunächst erkennen, dass nur an den 
Tagen, an denen die Diurese auf künstlichem Wege derart gesteigert 
worden war, dass die Urinmenge ca. 2000 ccm betrug, annähernd nor¬ 
male procentuale, sowie Gesammtwerthe für Kochsalz ausgeschieden 
werden, während an den anderen Tagen, und besonders dann, wenn 
der Eiweissgehalt im Urin stieg und die Oedeme Zunahmen, so¬ 
wohl die procentuale als die Gesammtmengc des Kochsalzes erheblich 
unter der Norm blieb. Wenn auch die rrinmongen an den Tagen mit 
auffallend niedrigem procentualen Kochsalzgehalt zuweilen ebenfalls ab¬ 
norm gering waren, so sehen wir doch auch recht niedrige proeen- 
tuale Ko chsalz werthe an Tagen, an denen die Urinmengen 
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Tabelle I\. 
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normale waren, so besonders in der ersten Zeit meiner systematischen 
Untersuchungen. 

Ein Zusammenhang zwischen der (i rosse der Oedeme und 
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der Höhe des procentualen Kochsalzgehaltes ist hier unver¬ 
kennbar; sehen wir doch immer wieder beim Wechsel der Oedeme, 
dass beim Anwachsen derselben nicht nur, wie es lange be¬ 
kannt, die Urinrnengen sinken, sondern dass auch der pro- 
centuale Kochsalzgehalt im Urin sinkt und dass dieser steigt 
mit der Zunahme der Urinmengc und der Abnahme der Oedeme. 

In einem späteren Stadium, in welchem es dem Patienten sehr 
schlecht ging, waren besonders niedrige proccntuale Kochsalzwerthe im 
Urin zu beobachten. 

Nicht minder interessant erscheinen die Resultate meiner Beobach¬ 
tungen über das Verhalten der Phosphate. Mit einer grossen 
G1 eichmässigkeit steigt der proccntuale Gehalt der ausge¬ 
schiedenen Phosphate an, wenn der proccntuale und Ge- 
sammtgehalt der Chloride sinkt. So können wir an beiden Tagen, 
an denen es durch Anwendung von geeigneten Diureticis gelang, das 
Urinquantum bis über 2000 ccm und damit zugleich auch nicht nur den 
Gesammtwerth, sondern auch den procentualen Werth der Chloride zu 
steigern (am 22. 12. und am 24. 12.), deutlich erkennen, wie damit 
zugleich die Werthe für den procentualen Phosphatgehalt sinken. An 
diesen beiden Tagen sehen wir die niedrigsten Werthe für denselben, 
d. h. 0,06 pCt. Auf der anderen Seite sehen wir dann wieder 
umgekehrt, wie bei plötzlichem, sowie allmäligem Sinken 
der Chlorausscheidungen die Ausscheidung der Phosphate 
plötzlich oder allmälig ansteigt. 

Mit anderen Worten, es wird bei stärkerer Chlorretention in 
unserem Falle stets eine erhöhte Phosphatausscheidung be¬ 
obachtet, während dieselbe deutlich und plötzlich sinkt, 
wenn es gelingt, auf dem Wege der Diurese eine Vermehrung 
der Kochsalzausscheidung zu erreichen. Eine ähnliche, wenn 
auch nicht so deutlich ausgeprägte Wechselbeziehung konnte ich auch 
in diesem Falle zwischen der Ausscheidung der Chloride und der der 
Sulfate beobachten. 

Den eben beschriebenen Beobachtungen möchte ich zwei Fälle an¬ 
fügen, bei welchen neben chronisch interstitiellen noch ausgeprägte 
Veränderungen chronisch parenchymatöser Natur Vorlagen. Unter 
diesen besitzt der erste ein besonderes Interesse deshalb, weil wir in 
ihm einen Patienten vor uns haben, der nur eine functions¬ 
fähige Niere und diese im Zustande der chronischen par¬ 
enchymatösen Nephritis mit beginnender Schrumpfung zeigte. 
Das Parenchym der anderen Niere war vollkommen durch eiterhaltige 
Cysten ersetzt. Der zweite Fall der eben genannten Form giebt uns Ge¬ 
legenheit, die Beziehungen der Salze zum Kommen und Gehen 
der Oedeme besonders genau zu verfolgen. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



300 


E. v. KOZICZKOWSKY, 


1. Fall X. G., Uhrmacher, 33 Jahre alt. Hereditäre Belastung fehlt. 

Frau 3mal abortirt. Pat. hat einmal Tripper gehabt. Im Alter von 6 Jahren Bruch 
der Wirbelsäule, ein Jahr darauf complicirter Schädelbruch. Im Februar 1902 be¬ 
merkte Pat. plötzlich Herabsetzung der Sehkraft und das Gefühl eines Schleiers vor 
den Augen, im darauf folgenden Mai trat eine starke Blutung aus Mund und Nase 
ein. Seit dem October d. .1. zeigten sich Schwellungen beider Unterschenkel 
und klagte Patient über starke Athemnoth. Am 20. Nov. Aufnahme in die Charite. 

Gewichtsabnahme in den letzten 6 Monaten von 24 Pfund. Klagen zur Zeit der 
Aufnahme: Athemnoth, Appetitlosigkeit, Schlaflosigkeit, Mattigkeit, Schwellungen 
der Beine. Status: Hochgradige Blässe und Gedunsenheit des Gesichts. Starke 
Deformität der Wirbelsäule (Gibbus). Cor nach rechts und links verbreitert, Töne 
rein, II. Aortenton verstärkt. Auf den Lungen verschärftes vesiculäres Athmen. 
Miissige Dyspnoe. Oedeme der unteren Extremitäten reichen hinan f bis 
zur Leistenbeuge. Augenhintergrund: Hochgradige Neuroretinitis albuminurica 
beiderseits. Veränderungen der Choroidal- und Retinalgefässe. 

Urin an Menge vermindert, gelb, trüb, enthält im Anfang zwischen 6 u. 12 pM. 
Alb., zahlreiche hyaline und granulirte Cylinder, Epithelien und Leukocyten. 

Nach vorübergehender Besserung wachsen die Hydropsien wieder an, es kommt 
zu Oedema scroti und Ascites und am 3. Jan. 1903 erfolgt Exitus. Die Obdurtion 
ergiebt eine Hypertrophie des linken Ventrikels, ein Aneurysma in der Aorta ascen- 
dens, sowie eine Vergrösserung und schwere Parenchymerkrankung — bei mikrosko¬ 
pischer Untersuchung auch Veränderungen am interstitiellen Gewebe — an der 
rechten Niere. Die linke Niere ist bis auf minimale Reste in einen Eitersack aufge¬ 
gangen. Es war also nur eine functionsfähige Niere vorhanden und 
diese war im Zustande der chron. parenchymatösen Entzündung. 

(Siehe nebenstehende Tabelle.) 

ln diesem Falle sehen wir während der mehr als 5 wöehentliehen 
Bcobachtungszeit auffallend niedrige procentuale Kochsalzwerthe, die 
durchschnittlich die Hälfte der normal zu erwartenden Höhe erreichen, 
ohne dass wir mit Ausnahme der letzten Tage ante finem durchschnitt¬ 
lich auch eine dementsprechende Verminderung der Wasserausscheidung 
beobachten konnten. Wir sehen sogar nicht selten in der Tabelle nor¬ 
male Urinmengen mit auffallend niedrigem proccntualcn Kochsalzgehalt 
und dem entsprechend auch mit verminderter Ausscheidung des Ge- 
sammtkochsalzwerthcs. Häufig, wenn auch nicht immer, sehen wir be¬ 
sonders niedrige procentuale Kochsalzwerthe, ohne dass die 
Urinmengen besonders vermindert sind, wenn der Eiweiss¬ 
gehalt des Urins besonders gross war. Diese niedrigen pro- 
centualen Kochsalzwerthe zeigen dabei eine auffallende 
Gleichförmigkeit während der ganzen Beobachtungszeit mit 
Ausnahme einiger Tage, an welchen es möglich gewesen ist, 
durch geeignete Diuretica nicht nur auf die Wasserausschei¬ 
dung erhöhend einzuwirken, sondern auch den procentualen 
Kochsalzgehalt derartig zu steigern, dass er die normale 
Höhe erreichte, so dass die grosse Wasserausscheidung hier 
zur Ausfuhr übernormaler Mengen von NaC'l führen konnte. 
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Tabelle X. 
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*) Nach I’unctionsdrainage Oedem geringer. Vom 15. Der. nehmen Oedeme zu, sodass 
am 18. Dec. wieder Nadel eingelegt wird, auch wird Dyspnoe grösser. Am 22. Dec. sicht¬ 
liche Kersclilechterung des Beiindens. 


Ein Sinken der zwar niedrigen, aber wie erwähnt recht con- 
stanten procentualen Kochsalzwerthe finden wir auch hier wieder in 
einem Stadium, in dem das gesammte Krankheitsbild einen sehr schlim¬ 
men Charakter zeigte in den Tagen ante exitum, wo es weder durch 
Drainage, noch durch Scarificationen, noch durch geeignete Diuretica 
möglich war, auch nur im geringsten auf die Ausscheidung des Koch¬ 
salzes erhöhend einzuwirken, dessen procentuale Werthe im Gegentheil 
progredient sanken. Bei der sehr grossen Ausdehnung der Oedeme war 
die Erniedrigung der Kochsalzausschcidung doch verhältnissmässig nicht 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 










308 


K. v. KOZICZKOWSKY, 

so stark — namentlich wenn man die procentualen Werthe ins Auge 
lasst — wie bei unserem früheren Falle mit Oedemen (G. . . .). (Die 
Ursache hierfür scheint mir vielleicht darin gelegen zu sein, dass in dem 
letzteren Falle die Herzthätigkeit mehr beeinträchtigt war, als in dem 
vorliegenden Falle.) 

ln dem Verhalten der ausgeschiedenen Phosphate zu demjenigen 
der Chloride finden wir wieder, dass mit dem Sinken des Koch¬ 
salz wert lies, vor allem des procentualen, gleichmässig und regel¬ 
mässig der Werth der ausgeschiedenen Phosphate — besonders 
deutlich der procentuale — ansteigt. Fand ich doch an den ersten 
und letzten Tagen meiner systematischen Untersuchungen die niedrigsten 
procentualen Kochsalz- und die höchsten procentualen Phosphorsäure- 
werthe. Umgekehrt sehen wir nicht minder deutlich, dass der procen- 
tualc Werth der Phosphate mit dem Steigen des procentualen Kochsalz- 
werthes fällt, wie dieses namentlich in den Tagen, in denen durch Di- 
uretica die procentuale Kochsalzausscheidung erhöht wurde, klar zu 
Tage tritt. 

Ein ähnliches, wenn auch nicht mit so grosser Deutlichkeit und 
Regelmässigkeit auftretendes Verhalten können wir ebenfalls zwischen 
den ausgeschiedenen Sulfaten und Chloriden beobachten, be¬ 
sonders wenn man die procentualen Werthe beider Salze ins Auge fasst. 

Die „Salzzulagc“ (15 g) hatte auch hier eine unverkennbare 
Wirkung auf die Urinmenge. Diese war in den beiden auf den Versuch 
folgenden Tagen — im Gegensatz zu den Tagen vorher und nachher — 
um 700, ja um 1000 ccm verringert. Ebenso sind auch die procen¬ 
tualen Kochsalzwerthe an diesen beiden Tagen nach dem Versuch 
deutlich geringer geworden. Es schien fast, als ob die Salzzulage hier 
den Zustand etwas verschlimmert hätte. Die Folge der Abnahme der 
Kochsalzausscheidung war, dass nun die in dieser Zeit ausgeschiedenen 
Gesammtmengen des Kochsalzes im Vergleich zu den Tagen vorher und 
nachher auffallend niedere Werthe aufweisen. Im Gegensatz hierzu ver¬ 
hielt sich die Wirkung der zugeführten Salze auf die Ausscheidung der 
Phosphate und Sulfate. Beide Salze erfuhren bezüglich ihrer procen¬ 
tualen Werthe in erster Linie eine auffallende Vermehrung, die in An¬ 
betracht der geringen Urinmengen natürlich bei den Gesammtwerthen 
für diese Salze nicht so ins Auge fiel. 

2. Fall XI. ß., 40 Jahre alt, starker Potator, litt im Jahre 1890 an 

Influenza und erkrankte am 30. October 1902 mit Schmerzen auf der Brust, Husten 
und Auswurf, sowie mit Fieber. Nach 3 Tagen begannen Beine und Leib, sowie kurz 
darauf auch (jesicht und Hände anzuschwellen. Auch trat blutiger Urin auf. Er 
wurde am 9. November 1902 unter folgendem Bilde in die Charite aufgenommen: 

Status praesens: Sehr blasse Gesichtsfarbe, gedunsenes Gesicht, Leib etwas 
aufgetrieben, Cyanose der Hände und Fasse. Starke Dyspnoe. Oedeme der Unter¬ 
schenkel, dcrFiisse und des Gesichts. Athmung ziemlich frejuent. Herz: 
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Keine Geräusche; Töne nicht verstärkt. Puls klein, weich, regelmässig. Keine Ver- 
grösserung der Herzdämpfung. Leber vergrössert und auf Druck sehr schmerzhaft. 
Urin: Menge zwischen 1500 und 2000. Aussehen trübe, bräunlich. Er enthält An¬ 
fangs ca. 4 pM. Albumen. Heller’sche Probe positiv. Im Sediment: reichlich Cylinder 
aller Gattungen, Leukocyten, Erythrocyten, Epithelien. Subjective Klagen: Uebel- 
keit, Kurzathmigkeit, Schmerzen in der rechten Brustseite, Appetitlosigkeit, Stuhlver¬ 
stopfung. 

Von Mitte December ab bessert sich der Zustand, die Oedeme bleiben weg, der 
Urin wird hell und klar, die Urinmenge beträgt meist über ,‘1000 ccm, der Eiweissge¬ 
halt sinkt auf YopM., die Formelemente werden spärlich, und Pat. verlässt am l.März 
ödem frei die Klinik. Er sieht zwar noch blass aus, fühlt sich aber kräftig und glaubt 
arbeiten zu können. 

Tabelle XI. 
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In diesem Falle sehen wir zunächst normale und zeitweilig über¬ 
normale Urinmengen. Die normalen Urinmengen enthielten subnormale 
procentuale Kochsalzwcrthe, die wir auch noch bei Urinmengen finden, 
die weit das normale Maass überschreiten und 3700, ja 3900 ccm be¬ 
tragen. Der procentuale Kochsalzwerth stieg und fiel in diesem 
Falle weniger mit dem Steigen und Fallen der Urinmengen, 
sondern in erster Linie waren es auch hier wieder die Oedeme, 
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mit deren Steigen und Fallen die proccntualen Kochsalz wert he 
im Urin fielen und stiegen. 

Sehen wir doch zu deutlich in der Untersuchungstabelle, wie in der 
letzten Zeit, in der die Oedeme völlig geschwunden sind, trotz 
gleicher Salzzufuhr die proccntualen Werthe für Kochsalz 
neben den grossen Urinmengen eine Höhe erreichen, die an 
der oberen Grenze des Normalen steht, und vorher auch bei 
denselben Urinmengen, solange Oedeme bestanden, nicht an¬ 
nähernd erreicht wurde. 

Bezüglich der Phosphate erkennen wir auch hier, in ähnlicher 
Weise wie schon früher, dass an den Tagen, an denen die höchsten 
proccntualen Werthe für Kochsalz sich finden, auffallend niedrige Werthe 
für die Ausscheidung der Phosphate bestehen. 

Die Werthe für die ausgeschiedenen Sulfate erscheinen ziemlich 
gleiehmässig an den Tagen, an denen ich dieselben bestimmen konnte. 
Der Versuch mit der „Salzzulage“ glückte in diesem Falle nicht, da 
Patient die Salzmischung erbrach. 

Ehe ich zu weiteren Betrachtungen übergehe, möchte ich diesen 
meinen Fällen zunächst einige Fälle von chronischer interstitieller 
Nephritis aus der Literatur anschliessen, bei denen für unsere Frage 
verwerthbare Untersuchungen des Salzstoffweohsels gemacht worden sind. 

Wir finden zunächst in der Arbeit von Bohne eine kurze Auf¬ 
zeichnung über die Kochsalzausscheidung bei einem Falle von Nephritis 
interst. chron. mit Hypertrophia et dilatatio cordis und Hydrothorax 
duplex. Kurz vor der Untersuchungsperiode war der ödematöse Zustand 
durch Scarificationen und Digitalis vorübergehend gebessert worden. 
Während der sechstägigen Untersuchungsperiode sehen wir sehr niedrige 
Urinmengen ausgeschieden (90, 450, 920, 670, 670, 200 ccm) und die 
Menge des täglich ausgeschiedenen Kochsalzes betrug ebenfalls nur ganz 
niedere Werthe. Die grösste Kochsalzmenge betrug kaum 3 g und findet 
sich gleich nach der eben beschriebenen Besserung des ödema- 
tösen Zustandes. 

Wir haben es in diesem Falle auch mit einer erheblichen Chlor- 
und Wasserretention zu thun, die nur in geringem Grade durch Digitalis 
zu beeinflussen waren und die in den Tagen ante exitum noch höhere 
Grade erreichten. Hofmann berichtet in seiner Arbeit über den Koch- 
salzstoffwechsel von 5 Fällen von chronischer interstitieller Nephritis. In 
den ersten 4 Fällen, die keine Oedeme in der Untersuchungsperiode 
hatten, und deren Eiweissgehalt im 1. Falle 2—4 pM., im 2. Falle 
1—2*/ 2 pM., im 3. Falle 2—4 pM. und im 4. Falle l / 2 pCt. betrug, ent¬ 
sprach die Einfuhr des Kochsalzes der Ausfuhr mehrere Wochen hin¬ 
durch. Die betreffenden Patienten klagten durchweg nur über Kopf¬ 
schmerzen, theilweise auch über Schwindel, und es bestand Polyurie. 
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Auch die Ausfuhr der Phosphate wurde im Allgemeinen normal gefunden, 
nur in Fall IV konnte reichlichere Phosphatausscheidung nachgewiesen 
werden. Der 5. Fall von chronischer interstitieller Nephritis bei II of- 
mann zeigte Oedeme der Unterschenkel und des Scrotums; der Eiweiss¬ 
gehalt im Urin betrug x / 2 pM. Im Sediment waren spärlich granulirtc 
Cylindcr; die Urinmenge zeigte mittlere und zuweilen hohe Werthe. Hier 
konnte Hof mann eine beträchtliche Steigerung der Kochsalzausfuhr 
gegenüber der Einnahme nachweisen, und zwar betrug in 25 Tagen das 
Plus fast 100 g. Wenn man in Betracht zieht, dass in diesem Falle 
die Oedeme schwanden, so dürfte meiner Ansicht nach auf Grund 
obiger Darlegungen es nicht schwer sein, die mit dem Schwinden der 
Oedeme zu Tage tretende Erhöhung der Kochsalzausscheidung (nach vor¬ 
her stattgehabter Retention während der Bildung und des Wachsens der 
Oedeme) zu erklären. 

Für die Ausscheidung der Phosphate fand Hofmann normale, selten 
erhöhte Werthe. 

Lindem ann berichtet über mehrere Fälle von chronischer inter¬ 
stitieller Nephritis, bei denen er den Kochsalzstoffwechsel näher studirt 
hat, wenn auch, wie es scheint, eine genaue Regelung der Nahrungs- und 
Kochsalzzufuhr nicht stattgefunden hat. Betrachten wir kurz die Fälle. 

1. Beiderseits Oedeme, beiderseits Hydrothorax, geringer Ascites, Leber 
etwas vergrüssert. Urin eiweisshaltig bis zu 4 pM. Im Sediment rothe und weisse 
Blutkörperchen, hyaline Cylindcr, spärliche granulirte und Leukocytencylindcr, Cylin- 
droide. Herz: Herzdämpfung fingerbreit über dem rechten Sternalrand und die linke 
Mammillarlinie hinausgehend. An der Spitze ein systolisches Geräusch; 1J. Aortenton 
accentuirt. 

Aus der Untersuchungstabclio ersehen wir, dass vom (5. Dcccmber 
ab für die folgenden Tage sowohl der procentuale als auch der GesammU 
werth für die Kochsalzausscheidung nicht unbedeutend ansteigt. Die 
Urinmenge war vorher, d. h. an den Tagen mit niedrigem proeentualen 
Kochsalzgehalt bedeutend gesunken und stieg mit der Erhöhung des pro- 
centualen Kochsalzgehaltes gleichzeitig an, wenn auch nicht in demselben 
gleichen Verhältniss, d. h. der Anstieg der procentualcn Kochsalzwerthe 
ist im Verhältniss grösser als der des Urinquantums. In Analogie zu 
meinen eigenen Beobachtungen bei Nephritis und im Gegensatz zu 
nierengesunden Fällen sehen wir hier bei niedrigerem Urinquantum 
niedrigere procentuale Kochsalzwerthe, bei höherem Urinquantum be¬ 
deutend höhere procentuale Kochsalzwerthe. Studien wir uns nun in der 
Krankengeschichte Aufschluss über den Wechsel im Urin- und proeen- 
tualen Kochsalzquantum zu verschaffen, so finden wir vermerkt, dass am 
6. December Ascites und Hydrothorax geschwunden sind (wodurch 
wir uns genannten Wechsel erklären können). 

Die folgenden 2 Fälle von chronischer interstitieller Nephritis 
Lindem ann’s sind frei von Üedemen. 
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Der ersten? enthalt l /. 2 pCt. Eiweiss, spärliche hyaline Cylinder im I rin, der fast 
durchgchends in einer gleichmassige Menge, die über 2000 ccm beträgt, ausgeschieden 
wird. Auch die Kochsalzausscheidungen sind sowohl ihres procentualcn wie Ge- 
sammtwerthes nach normale zu nennen mit Ausnahme von 2 Tagen (am 1. und 
11. März), an denen plötzlich bei gleichbleibender Urinmenge sowohl der procentuale 
wie Gesammtwerth für Kochsalz um fast die Hälfte ihrer bisherigen Wert he sinken, 
um Tags darauf wieder ihr bisheriges normales Verhalten zu zeigen. Leider sind in 
der Krankengeschichte keine Notizen vorhanden, die dieses Verhalten erklären könnten. 
Pat. starb an einer Aspirationspneumonie. Die Section ergab ausserdem Oesophagus- 
earcinom, eine beginnende interstitielle Nephritis. 

Der zweite Fall ohne Oedeme, der im Urin wenig Eiweiss und spärlich hyaline 
Cylinder hatte, zeigte Urinmengen von 3000—4000 ccm und darüber. Der procentuale 
Kochsalzgehalt war im Durchschnitt 0,5, der Gesammtwerth natürlich entsprechend 
den grossen Urinmengen ein sehr hoher. 

In jüngster Zeit berichtete auch Marischier über einen Fall von 
chronischer interstitieller Nephritis, bei dem er unter genau abgewogener 
Nahrungs- und Salzzufuhr folgenden Versuch anstellte. 

Er statuirte eine Vorperiode, um den Kranken ins N-Gleiehgcwieht 
zu bringen, eine Versuchsperiode, in der der Kranke zu seiner Diät noch 
ausserdem 6 g NaCl pro die enthielt, und eine Nachperiode. Jede dieser 
8 Perioden bestand aus 3 Tagen. 

Der Kranke hatte keine Oedeme. Der Drin war an Menge un¬ 
gefähr = 2000 ccm, enthielt 1 pM. Albumen, in seinem Sediment waren 
spärliche hyaline und granulirte Cylinder. Herzspitzenstoss im 6. Inter- 
costalraum, II. Aortenton accentuirt (Hypertrophia cordis sinistra). Die 
Versuchsperiode zeichnet sich durch erhöhte Wasserausscheidung aus, die 
sowohl durch die Nieren als besonders durch den Darm stattfand. Die 
procentualen Werte blieben in allen 3 Perioden sowohl für die ausge¬ 
schiedenen Chloride als auch Phosphate völlig gleich, sodass auch die 
Gesaramtausscheidungen der Salze durch die erhöhte Salzzufuhr kaum 
eine Veränderung erfuhren, da die Erhöhung des Urinquantums kaum 
250 ccm betrug. 

Aus der Gruppe der Fälle mit vorwiegend chronischer paren¬ 
chymatöser Nephritis theilt Hofmann in seiner bereits oben er¬ 
wähnten Arbeit auch einen Fall dieser Form mit, bei welchem er das 
Verhalten der Chloride und Phosphate unter gleichmässiger Ernährung 
untersucht hat. 

Pat. 3L .Jahre alt; Knüchelüdeme; Eiweiss 6—12, später 3—4 pM.. Im Sediment 
des Urins viel hyaline und Epitlielcylinder und Nierenepilhelicn. Darmfunction regel¬ 
mässig. Die Urinmengen sind oft subnormal, während die procentualen Kochsalz¬ 
mengen zwischen 0,52 und 0,78 angegeben werden. 

H ofm an n stellt eine beträch fliehe Kochsalzretention fest, deren 
Ursache meiner Ansicht nach wohl in der häufigen Verminderung der 
Urinmenge zu suchen sein dürfte, da die procentualen Kochsalzwerthe 
doch recht; günstige genannt werden müssen. Auch die Ausscheidung 
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der Phosphate soll für die an Milch und Eiern reiche Nahrung zu p-ring 
sein. Eine grössere Zahl hier interessirender Fälle finden wir in der 
Arbeit von Lindemann vor, allerdings scheint auch hier den Unter¬ 
suchungen ein genaues diätetisches und Kochsalzregime nicht zu Grunde 
gelegen zu haben. 

In dem ersten Falle K. G., in dem die Section die Diagnose: Uungentuberculose 
mit (Tavernen, Darmtuberculose, Wirbelcaries, chronische parenchymatöse 
Nephritis bestätigte, finden wir während der ersten Zeit der systematischen Unter¬ 
suchungen durchschnittlich normale, oft etwas reichlichere Urinmengen, während der 
procentuale Kochsalzgehalt oft über die Hälfte hinter der Norm zurückblieb. 
Annähernd normale Werthe finden wir keineswegs an den Tagen mit reichlicheren 
Urinmengen, sondern im Allgemeinen bei einem Urinquantum von 1500 ccm, während 
hei Urinmengen, die sich zwischen 2000 und 3000 ccm bewegen, der procentuale Koch¬ 
salzgehalt sich meist zwischen 0,2 und 0,3 bewegt. Und im letzten Theil der 
systematischen Untersuchungen sehen wir hier zwar geringere Urinmengen als vorher 
— wenn sie auch zuweilen immer wieder über 1000 ccm, ja auch noch vorübergehend 
1500 ccm erreichen —, aber diese Verringerung in der Wasserausscheidung 
steht in keinem Verhältniss zu der un verhäl tn iss massig grösseren 
Verringerung sowohl der p r o c e n t u a 1 e n wie der G e s a m m t a u s s c h e i d u n g 
des Kochsalzes. 

Wir sehen hier den Kranken in einem Stadium, in dem, abgesehen 
von dem Urinquantum, der procentuale Kochsalzgehalt in den Ausschei¬ 
dungen progredient sinkt, in einem Stadium des allgemeinen Rückganges 
der Kräfte kurz ante mortem. 

Der zweite Fall, R. Johann, der gleich nach seiner Aufnahme einige Zeit hin¬ 
durch systematisch untersucht wurde, hat 3 Wochen vor seiner Aufnahme über all¬ 
gemeine Mattigkeit und 3 Tage vorher über Anschwellung der Beine geklagt. 

Status: Oedeme an den Beinen und Augenlidern. Herzdümpfung 
beiderseits verbreitert. Urin bis zu 7,5 pM. Albuinen. Im Sediment Kpithelcylinder, 
granulirte Cylinder, Wachscvlinder. Während der 11 Tage, welche seiner Aufnahme 
folgten, entleerte Patient über normale Urinmengen, deren prozentualer Koch- 
salzgehalt aber sich nur zwischen 0,3 und 0,4 bewegte, somit stets verringert 
war. Ueber das Verhalten der Oedeme in dieser Zeit sind leider keine genaueren 
Notizen vorhanden. 

Der dritte Fall, B. Wilhelmine, betraf eine BO jährige Kranke, die seit einem 
Jahre geschwollene Fiisse und gesteigertes Durstgefühl hatte. Aufgenommen am 
8. April. 

Status: Starke Oedeme an beiden Unterextremitäten. Herz nach rechts 
und links vergrüssert. I. Ton an der Herzspitze unrein, II. Aorten- und II. Pulmo¬ 
nalton verstärkt. Urin stark eiweisshaltig, nach einigen Tagen auch 1 p<Tt. Zucker. 
Im Sediment viel hyaline, wenig granulirte und einige Wachscylinder, spärliche 
Leukocyten- und Nierenepithelien. Retinitis albuminurica. 

Die vom 14. —24. April gemachten Urinuntersuchungen zeigten Folgendes: Die 
Gesammfausfuhr des Kochsalzes war sehr gering sowohl in Folge des subnonnalen 
prozentualen Kochsalzgehaltes, als vor Allem wegen der mit Ausnahme von 3 Tagen 
recht niedrigen W a s s e r a u s s c h e i d m i g e n. 

Audi hier war ein Steigen und Fallen des proeent ualen 
Koehsalzgehal tes nicht in einer Abhängigkeit von dem Stei¬ 
gen und Fallen der Wassermengen zu beobachten. Leider fehlen 
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auch hier genauere Angaben über das klinische Verhalten an den ein¬ 
zelnen Untersuchungstagen. 

Der vierte Fall, S. Josef, betraf einen 32 Jahre alten Maler, der am 10. Decbr. 
1897 aufgenomuien, seit 1900 nierenleidend war. Uotatorium. 

Status: An den Beinen starke Oedeme. Herzdärapfung beiderseits ver- 
grössert. Urin bis zu 12 pM. Eiweiss, enthält hyaline, granulirte Epithel- und Wachs- 
cy 1 inder, Nieren epith el ien. 

Die Untersuchungen der Kochsalzausfuhr wurden vom 19. Dccember bis zum 
Exitus (19. Jan.) gemacht. 

ln diesem Falle sind die ausgeschiedenen Kochsalzmengen auf¬ 
fallend gering; nur an 2 Tagen erheben sich dieselben etwas über 
1 g, an allen anderen Tagen bewegen sich dieselben durchschnittlich 
nur zwischen 0,2 und 0,5 g pro die. In gleicher Weise zeigen die pro- 
centualen Koehsalzwerthe, die sich durchschnittlich zwischen 0,05 und 
0,08 bewegen, bisher noch nie so lange Zeit hindurch beobachtete nie¬ 
dere Werthe. Ausser an 6 Tagen, an denen die Urinmengen 1000 ccm 
und darüber bis zu 2000 ccm erreichten, waren stets subnormale Urin¬ 
mengen zur Ausscheidung gekommen, die sich im Durchschnitt zwischen 
600 und 800 ccm bewegten. Auch hier finden wir, dass an den Tagen, 
an denen die Urinmengen grösser waren, in keiner Weise 
eine damit verbundene Erhöhung der procentualen Kochsalz¬ 
ausscheidung stattfand, sondern wir sehen fast den niedrigsten 
Werth (0,04) bei der höchsten Urinmenge (2100 ccm). Trotz des 
Wechsels in den Urinmengen zeigte also der procentuale 
sehr niedrige Kochsalzwerth eine ziemliche Constanz. 

Der letzte Fall, K. Josef, betrifft einen 61 Jahre alten Pllasterer, der seit fünf 
Jahren an Schwerathmigkeit leidet und angeblich seit dem Militärdienst ein Herz¬ 
leiden hat. Potatorium. Aufgenommen am 20. Nov. 1897. 

Status: Oedeme an den Beinen bis zu den Hüften, beiderseits Hvdro- 
thorax. Mitralinsufficienz, Myodegeneratio eordis. Urin stark eiweisshaltig, bluthaltig; 
granulirte hyaline Cylinder, Nierenepithelien, rothe Blutkörperchen. 

Die Kochsalzausfuhr wurde vom 30. Nov. bis zum Exitus (7. Jan.) bestimmt. 

Trotz der oft nicht unerheblichen Schwankungen in der 
Wasserausscheidung sehen wir fast durchweg eine auffallende 
Constanz in den procentualen Kochsalzwertlien, die bis zum 
Tage des Exitus, an dem wir noch 0,4 pCt. finden, auf der gleichen 
Höhe bleiben. Auch in diesem Falle ist es besonders auffallend, wie 
das Steigen und Fallen der Wassermengen in keiner Weise 
Hand in Hand gehen mit dem Fallen und Steigen der pro¬ 
centuale n Kochsa lz m e nge n. 

Denn wir sehen des öfteren Werthe von 0,4—0,5 bei den niedrig¬ 
sten Urinmengen (500 ccm) wenige Tage ante mortem und gleich hohe 
procentuale Koehsalzwerthe auch bei 1500 ccm. 

Marischier hat ferner in der oben beschriebenen Weise den Ein- 
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floss des Kochsalzes auch auf die chron parenchymatös erkrankte Niere 
geprüft und kam dabei zu folgenden Resultaten: 

Fall 1. Diagnose: Neplir. chron. parenchym., Mitralinsuflicienz, Ilcrzhyper- 
Irophie. Leichtes Oedern der unteren Extremitäten. 

ln der Versuchsperiode wurden ß g NaCl und 540 ccm Flüssigkeit mehr als in 
der Vorperiode dem Kranken zugeführt. 

Resultat: Verminderung der proccntualen, sowie Gesammt-Koch- 
salzausscheidung in der Versuchsperiode, sowie noch mehr in der Nach¬ 
periode, im Verhältniss zur Vorperiode; desgleichen eine Verminderung 
der Wasserausscheidung in der Versuchsperiode. 

Fall 2. Diagnose: Nephr. chron. parenchym., Hypertrophia cordis sinistri 
levis, Sclerosis renuin incipiens. Die unteren Extremitäten zeigen keine Oedeme. 

In der Versuchsperiode wurden 6 g NaCl und 400 ccm Wasser mehr gereicht, 
als in der Vor- und Nachperiode. 

Resultat: Steigerung der Wasserausscheidung und des proccntualen 
sowie Gesammtgehaltes an Kochsalz in der Versuchs- und Nachperiode. 

Fall 3. Diagnose: Nephr. chron. parencbymat., Anasarca, Ascites, 
11 yd rot h orax. 

In der Versuchsperiode wurden G g NaCl und 1000 ccm Wasser mehr gereicht, 
als in der Vorperiode. 

Resultat: Sinken des proccntualen Kochsalzwerl lies in der Ver¬ 
suchsperiode und noch mehr in der Naehperiodc. Geringe Steigerung der 
Wasserausscheidung. 

Fall 4. Diagnose: Nephr. chron. parenchym., Hydrops univorsalis. 

In der Versuchsperiode wurden mehr als in der Vorperiode gereicht: 

6 g NaCl als Pulver am 1. Tage mit 800 ccm Sodawasser, 

71 71 71 400 „ „ 

17 3. „ „ 400 „ 

Resultat: Verringerung der Wasserausscheidung, während der pro¬ 
zentuale Kochsalzgehalt ziemlich unverändert blieb, so dass die Ge- 
sammtwerthe für NaCl in der Versuchsperiode geringer ausfielen, als in 
der Vorperiode. 

Fall 5. Diagnose: Nephr. chron. parenchym., Hydrops universaiis. 

In der Versuchsperiode wurden 0 g Nat’l ohne und mit gleichzeitiger Wasser¬ 
zufuhr von 1000 ccm mehr als in der Vorperiode gereicht. 

Resultat ohne Wasser: Verringerung der Diurese und Verringe¬ 
rung der Gesammtausscheidung des Kochsalzes bei fast unveränderten 
proeentualen Kochsalzwerthen. 

Resultat mit Wasser: Steigerung der Diurese und ge¬ 
ringes Sinken des Kochsalz wertlies in der Versuchsperiode! 

In neuester Zeit sind schliesslich von Claude und Mante und von 
Achard und Loeper, sowie von Steyrer genauere Studien über die 
Wirkung einer Kochsalzzulage auf die Arbeit erkrankter Nieren ge¬ 
macht worden. 

ZeiUchr. f. kliii. M< a iJk'iii. f»l. Bd. H. u. 4. .)i 
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Claude und Mante erhielten ihre nierenkranken Versuchspersonen 
bei ausschliesslicher Milchdiät (3 Liter pro die) und legten 4 Tage hin¬ 
durch diesem Michregimc je 10 g NaCl in mehreren Portionen am Tage 
zu unter gleichzeitiger Steigerung der Wasserzufuhr (des NaCl) im 
Maximum um 500 ccm. Die Urine wurden wenigstens 2 Tage vor und 
nach dem Versuch, sowie während der 4 Versuchstage auf ihren Gehalt 
an Chloriden, sowie an i\Chloriden untersucht. Die Ergebnisse dieser 
Untersuchungen waren folgende: 

1. Bei einer gewissen Kategorie, die eine gewisse Zahl von klini¬ 
schen Zeichen einer Nephritis darstellen, namentlich eine beträchtliche 
Eiweissmenge, sieht man, dass der Chlorgehalt im Urin steigt nach der 
Absorption des Salzes in demselben Verhältniss wie bei gesunden Men¬ 
schen. Die Diurese ist leicht erhöht wie bei Gesunden. Die Achloride 
blieben in demselben Verhältniss zurück. Die Durchgängigkeit von Me¬ 
thylenblau war bei diesen Kranken sehr vermindert. 

2. Bei Nephritikern in sehr vorgerücktem Stadium und bald ante 
mortem, ohne dass drohende urämische Erscheinungen vorhanden 
waren, hatte 

a) die Zufuhr von Chloriden keine Vermehrung derselben im Urin, 

b) nur eine leichte Erhöhung der Wasserausscheidung, und 

c) eine leichte Steigerung der Ausfuhr der im Urin gelösten Aus- 
fuhrsubstanzen zur Folge. 

3. In einer dritten Kategorie sahen sie, dass die Ausscheidung der 
Chloride sicli so verhält wie bei Gesunden, aber dass im Gegensatz zu 
den Beobachtungen bei Gesunden sich eine bedeutende Vermehrung der 
Achloride und besonders der stickstoffhaltigen Elemente zeigte. Diese 
Vermehrung dauerte mehrere Tage nach dem Aufhören des Chlornatrium¬ 
zusatzes noch an, wie wenn die Epithelien in einer günstigen Art be¬ 
einflusst wären durch das Chlornatrium. Bei diesen Kranken ist das 
Methylenblau auch normal ausgeschieden worden. 

4. Bei einer letzten Gruppe war die Ausscheidung des Chlornatrium 
derart verzögert, dass die Ausscheidung erst am 2. und 3. Tage be¬ 
gann, ihren Höhepunkt öfters erst nach dem Aufhören der Kochsalz¬ 
zulage erreichte und erst nach mehreren Tagen auf die ursprüngliche 
Höhe zurückkam. 

Die Wasserausscheidung war in diesen Fällen vermehrt und blieb 
vermehrt. IHc Ausfuhr der Achloride war während der Salzzufuhr er¬ 
höht, und diese Erhöhung dauerte nach der Absorption des Salzes noch 
mehrere Tage an. 

Achard und Loeper bedienten sich einer ähnlichen Versuchsanord¬ 
nung wie Claude und Manie, jedoch gaben sie nur an einem Tage 
eine Zulage von 10g Kochsalz. Sie kommen zu folgenden Resultaten: 
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1. In den acuten Formen von Nephritis vermehrt die Zufuhr von 
Chlor den Gehalt an Chlor im Urin unbedeutend oder garnicht, sodass 
wir es hier mit einer Retention zu thun haben wie bei acuten Erkran¬ 
kungen ohne Nephritis. Die Chlorretention war vor dem Versuch recht 
erheblich, da nur zwischen 1 und 2 g Kochsalz pro die ausgeschieden 
wurden. 

2. In den subacuten Fällen wird das eingeführte Chlor ver¬ 
schiedenartig herausbefördert, aber gewöhnlich ziemlich schwach. Die 
Kochsalzausscheidung vor dem Versuchstage schwankte zwischen 4 und 
10 g pro die. 

3. a) Bei der chronischen Nephritis, ausser bei den urämischen An¬ 
fällen, erscheint jedesmal eine recht erhebliche Menge des eingeführten 
Chlornatriums im Urin. 

b) In den beiden Fällen, in denen die urämischen Erscheinungen 
wieder zurückgingen, war das ausgeschiedene Koehsalzquantum gering. 

c) In den beiden Fällen, die zum Exitus kamen, war die Ausschei¬ 
dung des Kochsalzes gleich Null. 

Bezüglich der Kochsalzausscheidung vor dem Versuch sehen w r ir bei 
den chronischen Formen, selbst wenn die Nieren das eingeführte ver¬ 
mehrte Kochsalzquantum vollkommen ausscheiden, im Allgemeinen niedrige 
Werthe; so in 2 Fällen besonders, in denen die Höhe der Kochsalzaus¬ 
scheidung nach Einführung von Chlornatrium als normal bezeichnet 
werden kann, sehen wir vor dem Versuch nur 3,40 und 2,80 g pro die 
ausgeschieden. 

Leider ist es nicht möglich aus den Mittheilungen der zuletzt ge¬ 
nannten Autoren zu ersehen, wie die Beziehungen der Kochsalzausschei¬ 
dung zu dem Vorhandensein oder Fehlen von Oedemen waren, doch lässt 
sich aus den Untersuchungen von Achard und Locper ersehen, dass 
wenn bei der Kochsalzzulage die Steigerung der Kochsalzausfuhr beson¬ 
ders niedrig war oder ganz fehlte, meistens eine beträchtliche Oligurie 
vorlag. 

Steyrer untersuchte eine Reihe von Gesunden und Nephritikern in 
der Art, dass er zunächst eine Reihe von hier interessirenden Eigen¬ 
schaften des Urins — so namentlich den Kochsalzgehalt (procentual und 
absolut) — bei gewöhnlicher Spitalskost an der 24ständigen Urinmenge 
ermittelte und dann dieselben Untersuchungen wiederholte, nachdem die 
betreffende Versuchsperson innerhalb von 6 Stunden 10 g Kochsalz zu- 
gelührt erhalten hatte. Er fand dabei, dass während Nierengesunde auf 
die Kochsalzzulage eine erhebliches Ansteigen der betreffenden Werthe 
zeigten, bei den untersuchten Herz- und Nierenkranken keine oder eine 
nur geringe Steigerung der Harnmenge erfolgte. Bei keinem derjenigen 
Patienten, welche an parenchymatöser Nephritis in mehr oder minder 
vorgerücktem Stadium litten, wurde ein grosser Theil des eingenommenen 
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Kochsalzes sofort wieder ausgeschieden. In den betreffenden Fällen wurde 
auch die Zahl der anorganischen Molen durch die Kochsalzzulagc weit 
weniger erhöht als bei den nierengesunden Vergleichspersonen. 

ln sehr' gründlicher Weise — aber ohne „Salzzulagen“ — hat 
schliesslich neuerdings noch So et beer den Salzstoffwechsel, sowie den 
Stoffwechsel überhaupt bei 3 Nephritikern studirt. Er fand in Bezug auf 
die Ausscheidung der Mineralbestandtheile sowohl bei Basen als bei 
Säuren eine unregelmässige Ausscheidung, doch liess sich eine gemein¬ 
same chemische Ursache der Retention der Mineralbestandtheile nicht 
mit Sicherheit erkennen. 

Wenn wir auf Grund der hier besprochenen Resultate meiner 
eigenen Untersuchungen, die mit einer für die Zwecke der vorlie¬ 
genden Fragestellung ausreichenden Versuchsanordnung ge¬ 
wonnen sind, sowie derjenigen anderer Autoren das Verhalten der Aus¬ 
scheidung der hier interessirenden Salze bei den chronischen Nephritiden 
einer kurzen Betrachtung unterziehen, so ergiebt sich ungefähr Folgendes: 

a) Bezüglich des Kochsalzes. Bei den Nephritikern ohne 
Oedeme möchte ich bezüglich der Koehsalzausseheidungen 2 Formen 
unterschieden wissen und zwar erstens solche, die entsprechend der 
Steigerung der Urinmenge meist eine Abnahme des procentualen Koch¬ 
salzgehaltes aufweisen, wie wir es bei Gesunden gesehen haben, und 
zweitens solche Nephritiker, die durch Wochen hindurch eine auffallende 
Constanz in der procentualen Kochsalzausscheidung erkennen lassen, die 
weder durch Fallen noch durch Steigen der Urinmengen zu verändern 
ist. Wodurch auf der einen Seite die Veränderlichkeit, auf der anderen 
die Starrheit in der Kochsalzaussehcidung bedingt sind, dürfte vorerst 
schwer zu entscheiden sein. Auch die Wirkung der „Salzzulage“ war 
bei diesen beiden Formen eine verschiedene. Während bei der ersteren 
die erhöhte Salzzufuhr an den folgenden Tagen eine Erhöhung der pro¬ 
centualen sowie Gesammt-Kochsalzmengen zur F’olge hatte, sehen wir 
bei der letzteren die nach der Salzzufuhr ausgeschiedenen procentualen 
Kochsalzmengen in keiner Weise verändert. Ja, die Gleichmässigkeit 
dieser Wcrthe sowohl an Tagen ohne als auch an Tagen mit besonderer 
Salzzufuhr ist so auffallend, dass es mir scheinen möchte, als ob in 
diesen Fällen die Verhältnisse des Organismus sich für die Ausscheidung 
bestimmter procentualer Salzlösungen die Fähigkeit erhalten hätten, für 
die Ausscheidung höherer aber die Kraft verloren hätten. 

Bei ineompensirten Nephritisformen mit Oedemen ist der 
procentuale und der absolute Werth für Kochsalz meistens erniedrigt. 
Durch Steigerung der Salzzufuhr ist dieser niedrige procentuale Kochsalz¬ 
werth bei den ineom pensirten Formen, wie aus meinen obigen Mit¬ 
theilungen zur Genüge ersichtlich, in keiner Weise zu erhöhen, sondern 
im Gegemhei! konnte ich mich nicht selten davon überzeugen, dass diese 
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niedrigen procentualen Kochsalzwerthe, die im Allgemeinen auch wieder 
eine auffallende Neigung zur Stabilität an den einzelnen Tagen zeigten, 
nach der irhühten Salzzufuhr noch weiter herabsanken. 

b) Bezüglich der Phosphate. Sowohl bei compensirten wie bei 
incompensirten Formen findet an und für sich keine Erniedrigung in der 
Phosphatausscheidung statt, denn wir haben gerade bei den höheren 
Graden von Compensationsstürungen die höchsten VVerthe für die Phos¬ 
phate finden können. Je grösser die Retention der Chloride war, um 
so grösser war die Ausscheidung der Phosphate, und umgekehrt konnte 
ich in gleicherweise die Beobachtung machen, dass, wenn die Kochsalz¬ 
ausfuhr durch Steigerung der Diurese erhöht wurde, die Ausscheidung 
der Phosphate sank. 

Dieser Antagonismus in der Ausfuhr der Chloride und Phosphate 
erschien mir besonders deutlich und regelmässig bei den incompensirten 
Formen der chronischen Nephritiden. 

Ganz anders wie bei den Chloriden wirkte die „Salzzulage“ auf die 
Ausscheidung der Phosphate. Diese erfahren dadurch in jedem Falle, 
auch wenn die Compensationsstürungen noch so gross waren, am folgen¬ 
den Tage eine deutliche procentuale Steigerung. 

c) Bezüglich der Sulfate, liier konnte ich sowohl bei den com¬ 
pensirten wie bei den incompensirten Formen ein gleiches Verhalten fest¬ 
stellen, wie ich es eben für die Phosphate kurz geschildert habe. 

d) Bezüglich der Wasserausscheidung und deren Beziehung zu 
den Salzen. Während wir in normalen Fällen sehen konnten, dass die 
procentualen Werthe für die Kochsalzausscheidung bei steigenden Urin¬ 
mengen fallen und bei fallenden Urinmengen steigen, sehen wir bei 
Nephritikern ohne Oedeme Ausscheidungen grosser Urinmengen mit 
niedrigen, normalen und sehr hohen procentualen Kochsalzwerthen. 

Bei incompensirten Nephritiden ging die Erniedrigung der Kochsalz¬ 
ausscheidung häufig mit einer Herabsetzung der Wasserabscheidung ein¬ 
her. Einen directen Parallelismus zwischen der Höhe der Kochsalzaus¬ 
scheidung und der Grösse der Urinmenge muss ich bei den incompen¬ 
sirten Formen aber unbedingt in Abrede stellen. Nicht selten konnte 
ich relativ grosse Urinmengen mit niedrigem, insbesondere procentualen 
Kochsalzgehalt beobachten, so dass es den Eindruck machte, als ob die 
Niere bei gewissen Compensationsstürungen für Wasser leichter durch¬ 
gängig ist als für Kochsalz. Stieg die Urinmenge und damit gleich¬ 
zeitig die Kochsalzmenge im Verhältniss noch stärker, derart, 
dass der procentuale Kochsalzgehalt trotz Steigerung der Urinmenge 
wuchs, so war diese — meist durch eine Besserung der Niercneirculalion 
erzeugte — Erscheinung meist ein Symptom des Nachlasses vorhandener 
Oedeme. Beim Nachlassen von Oedemen konnte man bei denselben 
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Urinmengen, bei denen vorher sehr niedrige procentuale Kochsalzwerthe 
zur Ausscheidung kamen, jetzt oft normale Werthe sehen. 

Wie wenig die Kochsalzausscheidung von dem ausgeschiedenen Urin¬ 
quantum bei incompensirten Formen abhängt, konnte man auch recht 
deutlich bei einigen der oben citirten Fälle im Stadium der allgemeinen 
Verschlechterung erkennen. Unabhängig von dem Urinquantum, das 
zuweilen in diesem Stadium auch noch normale Werthe zeigte, sank der 
procentuale Kochsalzgehalt systematisch mit dem Sinken der Gesammi- 
kräfte. Waren letztere nicht mehr zu heben, so war es auch nicht mehr 
möglich, durch irgend ein Mittel die Kochsalzausscheidung zu bessern, 
selbst wenn die Urinmengen noch keine sehr niedrigen Werthe zeigten. 

So sehr ich mich von dieser Unabhängigkeit der Kochsalzausschei- 
dung von dem Urinwasser überzeugen konnte in Fällen von Compen- 
sationsstörungen, so deutlich zeigte in denselben die Kochsalzausscheidung 
eine Abhängigkeit von dem Grade der Oedeme. Sahen wir doch zur 
Genüge, dass mit dem Sinken der Oedeme der procentuale Koehsalz- 
gehalt deutlich anstieg, selbst bei den gleichen Urinmengen, die zur Zeit 
des Anwachsens der Oedeme nur sehr niedrige Kochsalzwerthe aul¬ 
wiesen. 

Salzzufuhr bei Compensationsstörungen wirkte vorwiegend auf die 
Wasserausscheidung ein, was wohl durch die erhöhte Kochsalzretention 
und die dadurch wieder nothwendig gewordene grössere Wasserretention 
leicht zu erklären ist. 

Die Ausscheidungsgrösse der Phosphate und Sulfate scheint mit 
der Wassermenge bei Compensationsstörungen in keinem directen Zu¬ 
sammenhang zu stehen, höchstens in einem indirecten, in sofern die 
Phosphat- und Sulphatausschcidungen hier von der Grösse der Kochsalz¬ 
retention und damit auch von der Wasserretention abhängig sind. Zu 
eingehenderen Studien über das Verhalten der Ausscheidung der einzelnen 
Salze bei acuter Nephritis hatte ich selbst leider keine genügende Ge¬ 
legenheit, doch scheinen hier die Dinge nicht viel anders wie bei den 
chronischen Fällen zu liegen, je nachdem vor allem Oedeme vorhanden 
sind oder fehlen. 

Betrachten wir noch kurz die hierher gehörigen Fälle aus der 
Literatur, so linden wir zunächst bei Bohne über einen Fall von acuter 
hämorrhagischer Nephritis berichtet, der sich allerdings zur Zeit der 
Untersuchung des Kochsalzstoffweehsels auf dem Wege der Besserung 
befand. Hier war die Ausscheidung der Chloride völlig entsprechend 
den eingeführten Kochsalzmengcn. 

Bei mehreren Fällen von acuter parenchymatöser Nephritis hat 
Lindemann Untersuchungen des Kochsalzstoffweehsels zum Theil län¬ 
gere Zeit hindurch angestellt. 
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Der erste dieser Fälle (Elise Z.) wurde vom 10. Februar bis zum 
9. April fast täglich untersucht. 

Diagnose: Acute parenchymatöse Nephritis mit Fericarditis; Chlo¬ 
rose; vom 21. Februar ab Scarlatina. 

ln den ersten Tagen der Erkrankung, in denen sieh starke Oedeme 
der Haut des ganzen Körpers, besonders an den Augenlidern ge¬ 
bildet hatten, finden wir bei niedrigen Urinmengen auch niedrige pro- 
eentuale und Gesammtausscheidungen des Kochsalzes. Letztere betragen 
weniger als 1 g pro die. — Mit dem Schwinden der Oedeme stieg aueh 
die Urinmenge, aber in weit grösserem Ycrhältniss als diese 
stiegen noch die procentualen Kochsalzwerthe und mit diesen 
dann auch die Gesammtausscheidung des Kochsalzes. 

Mit dem Ansteigen der Oedeme sehen wir auch wieder 
die Urinmengen sinken, weit mehr aber im Ycrhältniss die 
procentualen Kochsalz wert he, denn obgleich zeitweise das 
Urinquantum noch 1000 ccm betrug, ist an diesen Tagen der 
proeentuale Kochsalzgehalt doch schon unter 0,1 gesunken. 

Der zweite Fall von acuter parenchymatöser Nephritis LindemannCs 
weist leider nur an zwei Tagen Bestimmungen der Kochsalzausschei¬ 
dungen auf, die aber trotzdem meines Erachtens nach Interesse ver¬ 
dienen. Wir sehen hier an dem einen Tage 960 ccm Urin mit einem 
procentualen Kochsalzgehalt von 0,2 und einer Gesammtkochsalzaus- 
schcinung von fast 2 g, während am anderen Tage 2820 ccm Urin mit 
0,03 pCt. NaCl und 0,8 g Gesammtkochsalzgehalt ausgeschieden wurden. 
Hierin finden wir wieder einen deutlichen Beweis dafür, dass das Ver¬ 
halten der Kochsalzausscheidung nicht allein durch die Wasserausschei¬ 
dung geregelt wird. 

Der letzte Fall Lindemann’s ist auch nur an 3 Tagen bezüglich 
seiner Kochsalzausscheidung untersucht worden, bestätigt aber ebenfalls 
die vorher ausgesprochene Ansicht. Während am 17. März eine Urin¬ 
menge von 1300 ccm mit einem procentualen Kochsalzgehalt von 0,29 
ausgeschieden wurde, betrug derselbe am folgenden Tage 0,87 pCt., 
während die Urinmenge nur um 200 ccm, also auf 1500 ccm erhöht ist. 
Die erhöhte proeentuale Kochsalzausfuhr fällt hier mit dem Schwinden 
des Eiweissgehaltes, sowie der epithelialen und granulirten Cylinder im 
Urin zusammen. 

Hofmann berichtet in seiner bereits oben erwähnten Arbeit über 
den Salzstoffwechsel bei 2 Fällen von acuter hämorrhagischer Nephritis. 
In dem ersten Falle fand in den Fiebertagen eine Chlorretention statt, 
in den darauf folgenden lieberfreien Tagen dagegen war die Ausfuhr 
zuerst doppelt so gross wie die Einfuhr des Kochsalzes, dann aber 
hielten sich Ein- und Ausfuhr völlig das Gleichgewicht. Erwähnen 
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möchte ich noch, dass nach der Krankengeschichte das Gesicht ge¬ 
dunsen und doppelseitiger Hydrothorax in den ersten Tagen be¬ 
stand, so dass die anfängliche Chlorretention, sowie die darauf folgende 
vermehrte Kochsalzausscheidung sowohl im Vorhandensein als im Nach¬ 
lassen der Wasserausscheidungen ihren Grund mit haben dürften. 

Hofmann kommt zu der Ansicht, dass selbst die acut schwer er¬ 
krankte Niere im Stande ist, die nach dem Fieber gewisserntaassen 
physiologischcrwei.se eintretende Regulirung des Kochsalzstoffwechsels 
vorzunchmen. 

Im zweiten Falle Hofmann’s bestand ebenfalls ein vollkommenes 
Gleichgewicht zwischen Ein- und Ausfuhr trotz der nach dem reichlichen 
Blut- und Cylindergchalt des Sediments zu schliessenden schweren Nieren¬ 
erkrankung. 

Die Ausscheidung der Phosphate wurde im ersten Fall von Hof¬ 
mann ebenfalls studirt und für normal befunden. 

Auf Grund der von mir kurz dargelegten Untersuchungsresultate 
über den Salzstoffwechsel sehen wir, welche grosse Bedeutung dem 
Kochsalz für gewisse Formen von Nierenerkrankungen zu¬ 
kommt. Zunächst müssen wir ihm überhaupt eine Sonderstellung ein¬ 
räumen, und mit einem gewissen Recht hat v. Koranyi das Kochsalz 
in einen Gegensatz zu den „Aehloriden“ gebracht. Meine eigenen Unter¬ 
suchungen haben ja gezeigt, dass die Ausscheidung der Phosphate und 
Sulfate bei Nephritis nicht die Aenderung durch den Krankheitsprocess 
hezw. -Zustand erfährt wie diejenige der Chloride. 

Worin haben wir nun das ursächliche Moment für die Veränderung 
in der Kochsalzaussehcidung bei gewissen Nierenerkrankungen zu er¬ 
blicken? Wenn wir auch aus der Betrachtung unserer chronischen For¬ 
men von Nephritis oft die Ansicht gewinnen müssen, dass mit der 
Schwere des Leidens als solcher, die wir nach dem Eiweiss¬ 
gehalt im Urin und sonstigen Eigenschaften in demselben, 
sowie dem ganzen klinischen Verhalten nach beurtheilen, 
der Kochsal/gchalt im Urin abnimmt, so beweisen uns doch auf 
der anderen Seite zunächst die bei acuten Nephritiden gemachten Beob¬ 
achtungen, dass selbst in einem Stadium, in dem nach dem Urinbefund 
und dem ganzen klinischen Verhalten eine schwere Affection der Nieren 
vorlag, die Kochsalzausscheidung von dem örtlichen Process allein, also 
von der Niere allein nicht abhängig sein kann. Einen Beweis hierfür 
liefern uns auch unsere obigen Beobachtungen in Fällen von Compen- 
sationsstörungen, in denen lange Zeit hindurch nur subnormale Koch- 
salzmcngcn auch nur proeentualiter ausgeschieden wurden, plötzlich aber 
bei vorübergehender Besserung der Nierencirculation sowohl proeentualiter 
als insgesammt normale und übernormale Kochsalzausscheidungen statt¬ 
fanden. Erwähnen will ich nur Fall X (G.) mit nur einer und 
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dazu schwer parenchymatös erkrankten Niere. Hier war es möglich, 
plötzlich, wenn auch nur vorübergehend, durch geeignete Mittel die Cir- 
eulation zu bessern und damit zugleich hohe procentuale und sehr hohe 
Gcsammtausscheidungen zu erzielen. 

Die Ansicht, dass eine primäre Wasserretention an der mangel¬ 
haften Kochsalzausscheidung schuld ist, wie es früher häufig angenom¬ 
men und in letzter Zeit von Marischier wieder vertreten worden ist, 
glaube ich schon allein mit meinen oben mitgetheilten Untersuchungs¬ 
resultaten widerlegen zu können, in denen ich bei den diesbezüglichen 
Fällen mit Chlorretention keinen Parallelismus zwischen der 
t.'rinmengc und dem procentualen Kochsalzgehalt feststcllen 
konnte, sondern in denen ich beide durchaus selbstständig 
verlaufen sah. 

Erinnern möchte ich auch hier noch einmal an die oben oft betonte 
Stabilität in der procentualen Koehsalzausschcidung bei 
manchen Nephritikern, die aber mit einer entsprechenden 
Stabilität in der Wasserausscheidung in keiner Weise Hand 
in Hand ging. Wir haben also in keiner Weise Veranlassung, 
die Kochsalzausfuhr als eine von der Wasserausfuhr gere¬ 
gelte Grösse anzusehen. 

Inwieweit man ein Recht zu der Annahme hat, dass im Körper 
zurückgehaltene Achloride zu einer Retention von Kochsalz und damit 
auch von Wasser führen, wollen wir hier nicht weiter zu entscheiden 
versuchen, da auch positive Anhaltspunkte dafür fehlen. Dass 
aber das im Körper zurückgehaltene Kochsalz von Einfluss auf die Zu¬ 
rückhaltung des Wassers ist, glaube ich mit Strauss deshalb annehmen 
zu können, weil auch bei Oedemen der procentuale Werth für das 
Kochsalz in den Körpersäften nicht verändert wird. Schliesse ich hieran 
kurz eine Gesammtbetrachtung meiner Untersuehungsresultate, so möchte 
ich folgende Punkte formuliren: 

1. Kochsalz nimmt eine Sonderstellung beim normalen und ganz 
besonders beim Nephritiker ein und ist deshalb nicht als Indicator 
für das Verhalten der anderen Salze zu benutzen. Der Koranyi’sche 
Begriff der Achloride hat insofern etwas für sich, als die Ausscheidung 
des Kochsalzes andere Wege geht, als die der übrigen Salze, die bei 
Nierenstörungen unabhängig von der Schwere der Erkrankung normal, 
ja selbst übernormal ausgeschieden werden. 

2. Es giebt Nephritiker, die sich vom Gesunden bezüglich des 
Kochsalzstoffwechscls dadurch unterscheiden, dass sie in Zeiten, in denen 
keine Hydropsien vorhanden sind, eine höchst auffallende Gleichmässig- 
keit im procentualen Kochsalzgehalt des Urins erkennen lassen, im Ge¬ 
gensatz zum Gesunden, dessen Kochsalzausfuhr sowohl durch' vermehrte 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



324 


E. v. KOZ ICZKOWSKY, 


Digitized by 


Salzzufuhr. als durch Wasserzufuhr, als auch vermutlich noch durch 
andere Einflüsse mehr oder weniger starke Schwankungen zeigt. 

3. Je nachdem Oedeme vorhanden sind oder nicht, ist die Aus¬ 
scheidung des Kochsalzes verschieden und zwar ist beim Steigen der 
Oedeme eine Verminderung des procentualen und absoluten Kochsalz- 
gehalts zu beobachten und umgekehrt. Aehnlich berichten auch schon 
v. Koranyi und Strauss. 

4. Nach eigenen und fremden Untersuchungen kann eine gute 
Wasserausscheidung bei schlechter Kochsalzausscheidung bestehen. Es 
muss also nicht, wie Marischier meint, die Verminderung des Koch¬ 
salzes im Urin der Nephritiker als eine Folge der Insufficienz der 
Wasserausscheidung aufgefasst werden. 

5. Auf Grund eigener Befunde (Oedemfltissigkcit von Fall X), so¬ 
wie der umfangreicheren Untersuchungen Bohnc’s und Achard’s und 
Loeper’s findet nicht die gesammte Kochsalzretention in den Oedemen 
resp. anderen Gewebsflüssigkeiten statt, sondern es wird Kochsalz auch 
in den Geweben selbst abgelagert. So fand Bohne bei einem Falle 
von länger andauernder, nicht unerheblicher Verminderung der Chlor- 
ausschcidung post mortem in der betreffenden Leber den Kochsalzgehalt 
4 mal so hoch, als in der Leber von 3 anderen Patienten ohne Chlor- 
rctention. Desgleichen wiesen Achard und Loeper nach, dass in den 
Geweben der mit Verminderung der Kochsalzabscheidung zu Lebzeiten 
cinhergehenden Krankheitsfälle der Kochsalzgehalt viel höher war, als in 
den Geweben derjenigen Falle, die normalen Kochsalzstoffwechsel ge¬ 
habt hatten. 

Sie fanden z. ß. in dem Muskelgewebe zweier Kranker mit gutem 
Kochsalzstoffwechsel 1,62 und 2,80 g pro 1000, während das Muskel¬ 
gewebe bei vorhandener Kochsalzretention 3,13, 3,83, 4,10 und in einem 
Falle sogar 5,65 g Kochsalz pro 1000 aufwies, ln gleicher Weise zeigte 
die Gehirnsubstanz ohne bestehende Kochsalzretention einen Kochsalz- 
gchalt von 1,10 g, dagegen bei Verminderung der Kochsalzabgabc 4,35 g 
pro 1000. 

6. Die verringerte Kochsalzausfuhr bei gewissen Nierenerkrankungen, 
auf die ausser den bereits citirten Autoren auch v. Koranyi und Kraus 
hinweisen, kann theoretisch verschiedene Ursachen haben. So würde mit 
Recht die Ansicht aufgeworfen werden können, dass sowohl a) die That- 
sache, dass bei Compensationsstörungen von Nierenkrankheiten normale 
Urinmengen mit niedrigem NaCl-Gehalt auftreten können, als auch b) die 
Thatsache, dass in solchen Fällen der niedere proccntuale NaCl-Gehalt 
des Urins durch Kochsalzzufuhr absolut unverändert bleibt, dafür 
sprechen, dass das Moment der Nierenstörung die Veranlassung für die 
Veränderung in der Kochsalzausscheidung sei. Es wird auch nicht an 
Stimmen fehlen, die behaupten, dass irgend ein extrarenal im Körper 
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wirkendes Moment zu einer Retention von Wasser Veranlassung giebt, die 
hrerseits zur Kochsalzretention führt (zum Zwecke eines normalen Koch- 
salzgehaltcs des Blutes), allein dann müssten wir doch unter dem Ein¬ 
fluss einer Kochsalzgabe den procentualen Kochsalzgehalt zum mindesten 
ansteigen sehen, und ausserdem spricht die von mir oft vermerkte That- 
saehe der verminderten Kochsalzausfuhr bei normalen Urinmengen der 
Nephritiker dagegen. 

Man könnte sich auch auf den Standpunkt stellen, dass eine primäre 
extrarenal bedingte Tendenz zur Kochsalzrctention beim Nephritiker vor¬ 
liegt, und dass der Organismus durch geeignete Veränderung in der 
Wasseraufnahme einer Eindickung des Urins und einer damit verbundenen 
procentualen Kochsalzsteigerung vorbeugt, allein es wäre dann immerhin 
auffallend, wie gut der Organismus unter veränderten Bedingungen die 
procentuale Höhe seiner Kochsalzausscheidung auszugleichen vermag. 
Mögen auch für jede dieser Ausichten einige Gründe geltend gemacht 
werden können, so scheint mir doch die Thatsache, dass 

1. im acuten Stadium schwerster Nierenaffection der Kochsalzstoff¬ 
wechsel völlig ungehindert sein kann; 

2. dass bei lang andauernder verminderter Kochsalzausscheidung 
plötzlich ohne die geringste klinisch feststellbare Besserung der Nieren¬ 
affection es möglich ist, durch Besserung der Circulationsverhältnisse eine 
normale procentuale und sogar eine sehr hohe absolute Kochsalzaus¬ 
scheidung hervorzurufen; 

3. dass bei einem Kranken, bei dem Zeiten mit und ohne Compen- 
salionsstörungen rasch abwechseln, in letzteren eine normale, ja oft ge¬ 
steigerte Kochsalzausfuhr stattfindet, während klinisch in der Zwischen¬ 
zeit eine nicht sehr erhebliche Besserung der Nierenaffection nachweisbar 
war, sondern nur eine Besserung der Circulationsverhältnisse eingetreten 
war, — 

dafür zu sprechen, dass für die Kochsalzretention bei Nephritikern auch 
die verschlechterten Circulationsverhältnisse eine Bedeutung besitzen. 
Die Bedeutung dieses Momentes sehen wir auch bei Ergüssen nicht 
nephritischer Herkunft. 

Bei Studien über den Stoffwechsel bei abnehmendem und zunehmen¬ 
dem Ascites in Folge von Stauungen im Gebiete der Pfortader unter¬ 
suchten Marischier und Ozerkiewicz bei stets gleicher Kost mehrere 
Tage vor und nach der Function die Ausscheidung der Chloride in drei 
Fällen mit genannten Erkrankungen. Sie fanden regelmässig bei zu¬ 
nehmendem Ascites ein Ansteigen der Kochsalzretention, bei abnehmen¬ 
dem Ascites eine vermehrte Kochsalzausscheidung. 

Die Ascitesflüssigkeit als solche enthielt aber viel weniger Kochsalz, 
als der Organismus nach genauer Berechnung zurückgehalten hatte, so 
dass auch hier eine Ablagerung von Kochsalz in die Organgewebe statt- 
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gefunden haben muss. Eine vermehrte Ausscheidung des Kochsalzes 
sehen M. und 0. in ihren Fällen auch erst nach verbesserter Circulation 
und Resorption eintreten. 

7. Die Ausscheidung der Phosphate und Sulfate unterliegt im All¬ 
gemeinen nicht den Schwankungen wie diejenige der Chloride. Auf ver¬ 
mehrte Zufuhr erfolgt nicht nur bei Gesunden, sondern auch bei Nephri- 
tikern mit und ohne Compensationsstörungen ein deutliche procentuale 
Mehrausscheidung. Zwischen der Ausscheidung dieser Salze und speeiell 
der Phosphate und derjenigen der Chloride besteht bei Compensations¬ 
störungen in dem Sinne eine Beziehung, als die Phosphate um so reich¬ 
licher ausgeschieden werden, je mehr die Chloride retinirt werden und 
umgekehrt. Dass die Ausscheidung der Chloride und diejenige der Phos¬ 
phate verschiedenen Gesetzen unterlegen sind, bringt auch Hans Meyer 
in einem Vortrage über Diurese auf Grund diesbezüglicher Untersuchungen 
seines Assistenten 0. Loewi, die inzwischen ausführlich mitgetheilt sind, 
zum Ausdruck, indem er sagt: 

„Es scheint uns bewiesen erstlich, dass die Ausscheidung von 
NaCl, Harnstoff, Pankreaszucker einerseits, von Phosphaten, Harnsäure 
und Phloridzindiabetcszucker andererseits von einander ganz verschieden 
sind; erstere Stoffe mit dem Wasserstrom im Glomerulus steigen und 
fallen, letztere für sich durch das Nierenparenchym seccrnirt werden. 
Und zweitens, dass diese eigentliche Nierensecretion durch keines der 
untersuchten harntreibenden Mittel gesteigert werden kann, die Wirkung 
dieser Diuretica daher auch nicht auf Steigerung der Drüsenthätigkeit der 
Niere beruhen kann; man müsste denn die gezwungene und ganz un¬ 
wahrscheinliche Annahme machen wollen, dass die „gereizten Nieren¬ 
elemente“ immer nur einzelne bestimmte Antheile ihres Secrctes in ver¬ 
mehrter Menge ausstossen, die anderen aber nicht.“ 

Zum Schlüsse^ möchte ich noch in aller Kürze auf die Verwerth- 
barkeit meiner Untersuchungsresultatc nach prognostischer und thera¬ 
peutischer Seite hindeuten: 

Bezüglich der Prognose glaube ich zunächst sagen zu können, dass 
die Höhe im Koehsalzgehalt des Urins im Allgemeinen und bei Nephri- 
tikern im Besonderen unter Berücksichtigung der zugeführten Chloride 
als Maassstab für die derzeitige Schwere der Erkrankung mit heran¬ 
gezogen werden könnte. Erhöhte Kochsalzausscheidungen nach vorheriger 
Retention könnten uns stets zur Zeit die Prognose günstiger stellen 
lassen, niedrige Kochsalzausschcidungen, besonders wenn sie nur ganz 
vorübergehend oder sogar gar nicht zu erhöhen sind, dürften wohl für 
ein ernsteres Stadium der Erkrankung sprechen. — Längere Zeit fort¬ 
gesetzte erhöhte Phosphatausscheidungen könnten insofern zu verwerthen 
sein, als sie den Verdacht auf Kochsalzretention wachrufen könnten. 

Bezüglich der Therapie und auch der Prophylaxe scheinen mir 
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meine Beobachtungen besonders in der Behandlung Nierenkranker einige 
bemerkenswerte Gesichtspunkte an die Hand zu geben. Wenn der 
bereits vorher von Strauss 1 ) und in obigen Darlegungen von mir ent¬ 
wickelte Gesichtspunkt richtig ist, dass die Kochsalzretention in 
der Pathogenese der Oedeme eine besondere, dem Wasser 
gegenüber führende Rolle cinnimmt, so spitzt sich die Aufgabe der 
Bekämpfung der Oedeme vor allem darauf zu, grosse Kochsalzmengcn 
aus dem Organismus auszuschwemmen. Mit anderen Worten, die beim 
ödematösen Nephritiker zur Anwendung kommenden Mittel sollen die 
besondere Eigenschaft haben, Kochsalz aus dem Organismus zu entfernen. 
Wie bereits in einigen oben mitgetheilten Fällen, so konnte ich auch in 
besonders schöner Weise in folgendem Falle mich von der Wirksamkeit des 
Diuretins in Verbindung mit Herztonicis, wie es Fürbringeiv, Strauss 
u. A. vielfach erprobt haben, auf die Kochsalzausscheidung überzeugen 
(Fall XII, R. . 


Tabelle XII. (Emphysema pulm., Ikrzmuskelinsuff.) 




NaCl 

pCt, | Ges. 

P 2 

pCl. 

ük 

Ges. 

II,S0 4 

pCt. j Ges. 

A 

Eiweiss 

Medical ion 

22. Dec. 

1480 

0,8 

11,88 

0,12 

1,75 



1,06 

IV* 

Digital is-Diuret in. 

-'3. „ 

2350 

0,77 

18.0 

0,09 

j 

2,0 

1 

— 

— 

0,84 
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41,5 

0,05 
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— 

— 
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— 

— 
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1,0 
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0,16 
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0.18 

2.4 

— 

— 

Coffein. 

30. „ 
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C.07 

,0,7 

— 

— 

1,04 

— 

— 

öl. „ 
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0,9 

: io.« 

0,2 

1 2,4 

— 

— 

— 

— 

— 

l..lan. 

1020 

0,9 

i 9,2 

0,2 

i 2,0 

— 

— 

— 

— 
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Bevor ich diesen Kranken, der zyanotisch aussah, stark dyspnoisch 
war, eine ausgeprägte Stauungsleber zeigte und ferner einen hochge¬ 
stellten, uratreichen Urin mit ca. l / 2 pM. Alb., hyalinen Cylindern und 
Cylindroiden darbot, auf seinen SalzstolTwechsel systematisch unter¬ 
suchte, hatte er eine deutliche Verminderung der Kochsalzabgabe gehabt. 
Mit der obigen Verordnung trat trotz Steigerung der Wasserausscheidung 
sofort eine hohe prozentuale und eine sehr hohe absolute Kochsalzaus¬ 
scheidung ein, wie es meine Untersuchungen vom ersten Tage meiner 
Tabelle ab beweisen. 

Leider stehen aber der Anwendung der Diuretiea in Fällen, wo 
Nierenepithel sehr geschädigt ist, gewisse klinische Bedenken im Wege. 

Wie meine Tabellen zeigen, kamen in einer Reihe von Fällen mit 


1) Schon v. Knranyi spricht davon, dass, wenn der Körper sein Plu.s an festen 
Molectilen nicht entfernen kann, er sich in der Weise hilft, dass zur Aufnahme dieser 
überflüssigen Moleciile von aussen ein Plus von Wasser geboten wird. 
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Compensationsstörungcn mit Kochsalzrctcntion nurHerztonica, wie St muss 
cs vorgoschlagcn, zur Anwendung, und ich konnte mich in meinen 
Untersuchungen davon überzeugen, dass eine Verbesserung der Cir- 
culationsvcrhältnisse zu einer ganz beträchtlichen Erhöhung der pro- 
ccntualcn Kochsalzwcrthe führte. Ich kann mit der Forderung des 
letztgenannten Autors, die er in seiner Monographie der chronischen 
Nierenentzündungen stellt, als wichtigste Aufgabe bei allen Formen von 
Nephritis die Sorge und Erhaltung der Herzkraft zu betrachten, ganz 
anschliessen. Wir wissen jetzt, dass diese Forderung auch zwecks 
einer guten Kochsalzausscheidung bei Nephritikern nothwen- 
dig ist und empfehlen daher auch zu diesem Zwecke auf Grund obiger 
Mittheilungen sowohl die Dauerbehandlung mit Herztonicis als auch alle 
Methoden, die auf eine Stärkung des Herzmuskels hinauslaufen, von denen 
ich die kohlensauren Bäder (Kissingen, Nauheim) an erster Stelle nennen 
möchte. 

Die Resultate meiner Untersuchungen haben ferner gezeigt, dass wir 
der Kochsalzzufuhr bei allen Nephritikern, vor allem aber bei denen 
mit Compensationsstörungen grösste Aufmerksamkeit zu schenken haben. 

Natürlich muss ich mich unbedingt gegen die seit langem bekannte 
Verabreichung von höheren Dosen Kochsalz zum Zwecke einer diurcti- 
schen Wirkung in allen denjenigen Fällen aussprechen, in denen über¬ 
haupt eine Kochsalzretention als Folge der Krankheit als solcher 
besteht. 

In diesen Fällen kann auch nicht der Anwendung der durch die 
modernen kryoskopischen Untersuchungen geforderten 0,91 proc. Kochsalz¬ 
lösung zu subcutanen Zwecken das Wort gesprochen werden, sondern 
höchstens, wie Senator bereits aus anderen Gründen (Rücksicht auf 
den erhöhten osmotischen Druck) bemerkt hat, von hypotonischen Koch¬ 
salzlösungen Gebrauch gemacht werden. 

Auch der Wasserfrage glaube ich auf Grund meiner Beobachtungen 
in der Behandlung der Nephritiker mit einigen Worten näher treten zu 
müssen. Sobald wir nämlich den Standpunkt vertreten, dass die Koch¬ 
salzretention primär ist, so ist, wie es hierfür auch schon von Strauss 
geschehen ist, den gebräuchlichen Durstcuren von vorne herein das 
Wort gesprochen. 

Denn bleibt Kochsalz im Organismus zurück, so muss zur Ver¬ 
minderung einer Hypertonie der Säfte, die der Organismus innerhalb ge¬ 
wisser Grenzen sehr gut zu vermeiden versteht, auch gleichzeitig eine 
Wasserretention stattlinden. Dieses ist einerseits möglich durch Vermin¬ 
derung der Wasserabgabe, andererseits durch Vermehrung der Zufuhr. — 
Bei den Gefahren, welche eine zu weit gehende Benutzung des erst ereil 
Weges für den Organismus mit sich bringt (schwere Herabsetzung der 
Elimination N-haltiger Stoffwechselschlacken), darf dieser nicht gezwungen 
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werden, diesen Weg bis aufs äussersle zu benutzen, sondern cs muss 
ihm durch eine in den einzelnen Fällen verschieden grosse, aber aus¬ 
reichende Flüssigkeitszufuhr Gelegenheit gegeben werden, ausser zum 
Zwecke der Verdünnung des retinirten Kochsalzes auf den den Körper¬ 
säften eigenen procentualen Wertfi, noch das zur Elimination der N-hal- 
tigen Stoffwechselproductc nothwendige Wasserquantum zur Verfügung 
zu haben. Fand doch Senator bei systematischen Untersuchungen über 
den Kochsalzgehalt von Transsudaten in der Oedemflüssigkeit gerade 
eines dürstenden Nephritikers den höchsten Werth für das Kochsalz und 
konnte Armin Landauer experimentell nachweisen, dass alle Curen, 
deren Hauptprincip möglichste Wasserentziehung bildet, durch einen 
regeren Zerfall im Organismus, abgesehen von dem Wassercverlust, eine 
Reduction des Körpers hervorrufen. 

Es darf somit die Reduction von Wasser nur soweit stattfinden, als 
dadurch weder die Ausscheidungen noch die Gesammtkräfto leiden. 

Genügt eben die Wassereinschränkung für den beabsichtigten Zweck 
nicht, so wird man wohl mit Nutzen den oben vorgcschlagcncn Weg der 
Verminderung der Kochsalzzufuhr und der Steigerung der Kochsalzaus- 
fuhr beschreiten. 

Herrn Geh.-Rath Prof. Dr. Senator sage ich für die gütige Erlaub- 
niss zur Untersuchung des Krankenmatcrials und zur Benutzung des La¬ 
boratoriums, sowie Herrn Prof. Dr. Strauss für die Anregung zu dieser 
Arbeit, sowie für das derselben bewiesene fördernde Interesse meinen 
herzlichsten Dank. 
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XI. 


Aus der inneren Abtheilung des städtischen Krankenhauses zu 
Frankfurt a. Main. (Oberarzt: Prof. Dr. von Noorden.) 

Heber das Ausscheidungsvermögen der kranken Niere. 

Von 

Dr. L. Mohr, 

ehern. Assistenten der Abtheilung. 

A eitere und neuere Stoffwcchscluntersuchungen bei doppelseitigen Nieren¬ 
entzündungen haben ergeben, dass die kranke Niere die harnfähigen Stoffe 
für gewöhnlieh schlechter ausscheidet als die gesunde [Fleischer (1), 
Prior (2), von Noorden (3) etc.]. Der von verschiedener Seite unter¬ 
nommene Versuch auf Grund gewisser Differenzen in der Ausscheidungs¬ 
fähigkeit die einzelnen Formen der Nephritis von einander zu unter¬ 
scheiden, muss nach dem vorliegenden Thatsachenmaterial als unsicher 
bezeichnet werden. Denn man findet zu gewissen Zeiten bei der Schrumpf¬ 
niere die Verhältnisse wie bei der vorwiegend parenchymatös erkrankten 
und umgekehrt. Auch der neuerdings von H. Strauss (4) mit gewissen 
Einschränkungen anerkannte Methylen blauversuch giebt zu schwankende 
Resultate, um die Differentialdiagnose wirksam zu stützen. Dement¬ 
sprechend hat sich in der letzten Zeit auch die Fragestellung geändert. 
Es kommt uns heute weniger darauf an mit Hülle unserer chemischen 
Untersuchungsmethoden die Unterscheidung zwischen Schrumpfnicre und 
chronisch parenchymatöser Nephritis zu treffen — dazu bietet, obwohl 
Täuschungen nicht ausgeschlossen, die klinische Beobachtung genügende 
Anhaltspunkte — als vielmehr den Grad der momentanen Leistungs¬ 
fähigkeit der kranken Nieren im einzelnen Falle festzustellen. 

Es sind bisher nur spärliche Versuche nach dieser Richtung unter¬ 
nommen. Zwar könnte man alle älteren exacten Stoffwechsclunter- 
suchungen bei Nephritiden hierher rechnen, und von Noorden (5) konnte 
auf Grund deren Ergebnisse auch eine Scala der Stoffe aufstellen, die 
von der kranken Niere gut und solcher, die schwierig ausgeschieden 
werden, allgemeine Schlüsse' jedoch, die sich aus den Beobachtungen 
ziehen Hessen, sind nur bedingt gültig, da in den einzelnen Fällen die 

Zeit&chr. f. k 1 in. Mtdirin. öl. B<l. 11.3 u. 4. 
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Nahrung quantitativ und qualitativ verschieden war. Die Gleichmässig- 
keit der Nahrung ist aber Vorbedingung für den Vergleich verschiedener 
Fälle. 

Dieser Umstand macht sich auch geltend in der Beurtheilung der 
mit Hülfe der Kryoskopic gewonnenen Ergebnisse. Eine Reihe von 
differenten Resultaten der einzelnen Autoren ist nur auf die Vernach¬ 
lässigung dieser principiellen Forderung zurückzuführen. Es hat sich 
nämlich gezeigt, dass z. B. Wasser- und Kochsalzzufuhr auch beim Ge¬ 
sunden von grösster Wichtigkeit für die moleculare Concentration des 
Urins ist. ln der Norm erfolgt auf die Zufuhr grösserer Mengen Wassers 
eine Verminderung der Urinconcentration, auf die Zufuhr NaCl-haltigen 
Wassers eine Zunahme derselben. Diese Thatsachen hat man zur Prü¬ 
fung der Function der kranken Niere nutzbar gemacht. 

Kövösi und Roth-Schulz (6) gründeten hierauf die Prüfung der 
Nierenfunction mittelst des sogen. „VerdünnungsVersuchs“. Sie Hessen 
Kranke zu einer bestimmten Tageszeit 1,8 Liter Wasser (Salvatorquelle) 
trinken und bestimmten die Gefrierpunktsdepression der einzelnen Harn¬ 
portionen der nächsten 5 Stunden. Sie fanden hierbei, dass bei der 
Schrumpfniere die Rcaction meist sehr prompt eintritt, während sie bei 
parenchymatöser Nephritis entweder garnicht oder verspätet zu Stande 
kommt. Die Schrumpfniere ist also für Wasser besser durchgängig als 
die vorwiegend parenchymatös erkrankte Niere. Ich (19) bin auf anderem 
Wege zu gleichen Ergebnissen gekommen. 

Einer ähnlichen Versuehsanordnung wie die beiden ungarischen 
Autoren bedient sich Zickel (7). Er lässt die Versuchspersonen um 
7 Uhr Abends ein leichtes festes Abendbrod ohne Kochsaiszusatz und 
um 9 Uhr 150 ccm Milch nehmen. Für die nächsten 12 Stunden sistirt 
die Aufnahme von Speise und Trank. Der nach dieser Zeit entleerte 
Urin wird kryoskopisch untersucht. Auf diese AVeise soll sich bei Ge¬ 
sunden und Kranken eine für längere Zeit specifischc Constante beim ein¬ 
zelnen Individuum ergeben. 

H. Strauss (8), der die Angaben Zickel’s nachgeprüft und sie 
nicht bestätigen konnte, hat an einem grossen Material von Nieren¬ 
gesunden und Nierenkranken unter neuen Versuchsbedingungen gearbeitet, 
dabei ebenfalls von der Gefrierpunktsänderung des Urins nach Zufuhr 
von Wasser und Kochsalz ausgehend. Er ermittelte zunächst Vergleiehs- 
werthe bei der gleichen Person nach der Zufuhr von 500 ccm Wasser, 
der gleichen Menge Wassers plus 10 g Kochsalz und einer Eiweiss-(Gluton-i 
Lösung, die in 500 ccm 50 g Gluton enthielt. Dabei fand er zunächst, 
dass der Wasserversuch um durchsichtigsten und für klinische Zwecke 
brauchbarsten ausfiel. Der Wasserversuch vermag alter den Einblick in 
die vorliegende Störung dann besonders zu fördern, wenn nicht nur die 
Gel'rierpunktserniedrigung festgestellt, sondern gleichzeitig die Valenz- 
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zahl ermittelt wird. Dabei kann es Vorkommen, dass die Leistungs¬ 
fähigkeit der Niere, beurtheilt nach der Valenzzahl, eine gute ist, trotz 
nachweisbarer schwerer anatomischer Störung. Eine länger dauernde, 
stärkere Herabsetzung der Leistungsfähigkeit beobachtete Strauss nur 
selten und dann vorwiegend bei gleichzeitigem Vorhandensein von Oedemen. 

Ausser den bisher besprochenen Versuchen sind in letzter Zeit noch 
einige weitere bekannt geworden, die von dem Befunde ausgingen, dass 
bei einseitig erkrankten Nieren eine verminderte Kochsalzausscheidung 
auf der kranken Seite stattfindet. Man hat deshalb versucht aus der 
Grösse der Kochsalzausscheidung nach Kochsalzzufuhr ein Ur- 
theil über die Leistungsfähigkeit der Niere zu erhalten. 

Schon früher hat man der CINa-Ausfuhr bei Nephritis Aufmerksam¬ 
keit geschenkt, und im Allgemeinen angenommen, dass die kranke Niere 
für CINa gut durchlässig sei. Prior (2), von Noorden-Ritter (8) und 
neuerdings Soetbeer (9) finden, dass die CINa-Ausscheidung meist pa¬ 
rallel der N-Ausscheidung geht. Im Gegensatz hierzu stehen die An¬ 
gaben von Bohne (10), der bei Nephritis durchweg Retention von CI 
fand und diesen Befund in Beziehung zur Urämie bringt. Ihm wider¬ 
spricht die Arbeit von Hofmann (11), der bei der Schrumpfniere eine 
normale CINa-Ausscheidung beobachtete und zwischen Urämie und Cl- 
Retention keinen Zusammenhang feststellen konnte. Marischler (12) ist 
neuerdings in exaeten Stoffwcchsclversuchen dieser Frage nähergetreten. 
Aus seinen Untersuchungen schliesst er, dass die parenchymatös er¬ 
krankte Niere im Allgemeinen zu einer Chlorretention neigt, dass sic 
aber oft genug im Stande ist, CI ziemlich gut und selbst in hoher Con- 
centration auszuscheiden; ferner, dass die Retention der Chloride statthat 
in Folge einer gleichzeitigen Retention von Wasser im Organismus. Das 
Primäre ist nach Marischier demnach bei der parenchymatös erkrankten 
Niere die Störung der Wassersecretion im Gegensatz zur Schrurapfniere, 
wo diese erhalten bleibt. 

Steyrer (13) fand bei parenchymatöser Nephritis nach Zufuhr von 
10 g CINa immer Retention von Kochsalz; das Gleiche war der Fall bei 
incompensirtcn Herzfehlern. Aehnliche Befunde erhoben Claude und 
Mantö (14); jedoch verhielten sich bei ihnen nicht alle Fälle gleich. 
Die Autoren glauben deshalb aus dem Verhalten der Kochsalzausscheidung 
gewisse prognostische Schlüsse insofern ziehen zu können, als bei weit 
vorgeschrittenen Fällen die Retention am stärksten und regelmässigsten 
vorhanden ist. Auch Aehard und Löper (15), sowie II. Strauss 
sahen bei gewissen Formen der Nephritis Kochsalzretention nach ge¬ 
steigerter Kochsalzzufuhr in der Nahrung. Während erstere aber die 
Kochsalzretcntion zurückführen auf extrarenale Momente in Analogie 
mit der CINa-Rctention im Fieber, bei Anämie etc., sucht Strauss die 
hauptsächlichste Ursache dafür in Störungen am Epithelialapparat der 

•)•> * 
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Niere. Aus dem von ihm beobachteten Zusammentreffen ferner von 
Kochsalzrctention und llydropsicn glaubt er sehliessen zu können, dass 
die CINa-Retention ein Maassstab der Decompensation der Niere ist, 
und dass sie das ursächliche Moment für die renalen Hydropsien der 
Nierenkranken darstellt. 

Wie aus dem Gesagten ersichtlich, ist das vorhandene Material zur 
definitiven Entscheidung der Frage noch relativ spärlich, ein Umstand, 
der auch maassgebend ist für die äusserst verschiedene Deutung, die 
man der Kochsalzretention gegeben hat. Abgesehen von dem Verhalten 
der Kochsalzausscheidung ist durch die erwähnten Arbeiten nur das Ver¬ 
halten der Wasserausscheidung einigermassen beleuchtet worden. Und da 
muss man gestehen, dass durch die recht mühsamen Untersuchungen die 
Erkenntniss nicht weiter gediehen ist, als wir schon durch die einfache 
klinische Beobachtung zu sehen in der Lage sind, nämlich dass die ein¬ 
zelnen Formen der Nephritis und das einzelne Stadium einer bestimmten 
Form bald gute, bald schlechte Wasserausscheidung zeigt. Einen ge¬ 
wissen Fortschritt bietet eigentlich nur die Berücksichtigung der Valenz¬ 
zahl, wie sie von II. Strauss in zahlreichen Fällen berechnet worden ist. 

Um ein Bild der Gesammtleistungsfähigkeit der kranken Niere zu 
bekommen, habe ich bereits vor 3 Jahren einige Versuchsreihen begonnen, 
bei denen ich nach einmaliger Gabe mehrerer Substanzen ihre 
Ausscheidungsgrösse im Urin bestimmte. Vor dem Versuchstage 
bestimmte ich während mehrerer Tage die einzelnen Urincomponenten, 
ebenso einige Tage nachher. Auf diese Weise glaubte ich ein möglichst 
wahres Bild von dem jeweiligen Stand der Function zu bekommen und 
Täuschungen zu compensircn, denen man bei dem wechselvollen Bild der 
Ausscheidungen bei Nephritis ausgesetzt ist. Die Zahl der Fälle ist 
nicht gross; dadurch aber, dass sie gewissermassen Typen für die ein¬ 
zelnen Formen der Nephritis darstellen, glaube ich doch für die Ver¬ 
suche eine gewisse Bedeutung beanspruchen zu können. 

Was die Versuchsanordnung im Einzelnen betrifft, so ist zunächst 
zu bemerken, dass ich die Kranken in genaue Stoffwechseleontrolle mit 
Berücksichtigung der Kothuntersuchung nahm unter der Annahme, dass 
möglicherweise eine Retention von Urinbestandtheilen dadurch vorgetäuscht 
werden könnte, dass eine vieariirendc Ausscheidung derselben auf den 
Darm .stattfindet; denn es ist uns aus klinischen Beobachtungen geläufig, 
und die Kesorptionsversuche von v. Noorden und Ritter haben dies 
auch zahlenmässig bewiesen, dass häufig der Koth der Nierenkranken 
Best am 11 Ihm le in vermehrter Menge enthält, die für gewöhnlich den Körper 
im I rin verlassen. Die Kranken wurden also isnlirt, bekamen in der 
verschieden langen Vor- und Nachperiode is. Tabellen) eine genau zuge¬ 
messene, täglich gleiche Kost, bestehend in Milch oder Milch und Rahm. 
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Beide wurden in .solchen Quantitäten angekauft, dass sie für die ganze 
Versuchsdauer ausreichten, so dass es leicht war, die gesammte Einfuhr 
analytisch zu controliren. Die Analysen erstreckten sich auf N, P, CI, 
Mg und Ca. Am Probetage erhielten die Kranken zu ihrer Kost ein 
Gemisch von 25 g Liebig’s Flcischextract l ) (in einem Falle gewöhnlichen 
Fleischsaft), phosphorsaures Natron, Harnstoff, Kochsalz. (Die genauen 
Zahlen der Zulage siehe in den Tabellen). 

Im Harn von 24 Stunden wurde N nach Kjeldahl, l\>O r> durch 
Titration mit Uranacctat, CI (in der Urinasche) nach Mohr, Ca und Mg 
(in der Urinasche) durch Wägung (nach Neubauer und Vogel), S0 3 nach 
Salkowski, Harnstoff (im eiweissfreien Urin) nach Mörner-Sjö(jvist, 
die Purinbasen nach Camerer-Arnstein, NH ;i nach Schlössing, (Crea¬ 
tinin nach Salkowski bestimmt. (Letztere Methode giebt zwar keim* 
absolut genauen Wcrthe, jedoch glaube ich, dass die erhaltenen Vergleichs- 
werthe zulässig sind.) 

Der Koth wurde periodenweise gesammelt, nachdem er mit Kohle 
oder Carmin abgegrenzt war. Im Trockenkoth wurde N, P, CI, Mg und 
Ca nach den üblichen Methoden bestimmt. P habe ich zum Theil nach 
Neumann (20) zum Theil nach einer bereits früher von Kaufmann und 
mir (17) benützten Methode bestimmt. Diese giebt, wie vielfache 
Controlanalvscn zeigten, die gleichen Werte wie das Neu mann'sehe Ver¬ 
fahren. 

i. Beobachtung: Paula Sp., 14 Jahre alt, aufgonommen am 2f>. März 1901, 
geheilt entlassen den 6. Juli 1001. Diagnose: Nephritis acuta. Pat. erkrankte am 
10. März mit Oedeinen im Gesicht und an den Beinen. Gleichzeitig mit den Oedemen 
soll ein Ausschlag im Gesicht aufgetreten sein, der starkes Jucken verursachte und 
sich allmälig verschlimmerte. Scharlach oder Angina sind nicht vorhergegangen. 
Früher immer gesund. 

Status am 2(>. März: Seinem Alter entsprechend grosses Kind von ausge¬ 
sprochen rhachitischem Habitus. Das Gesicht ist von blasser Farbe und gedunsen. 
Auf beiden Armen sowie an den Unterschenkeln findet sich ein Ausschlag von im-* 
petiginüsem Charakter; leichte Kyphoskoliose der Wirbelsäule nach rechts. Lungen- 
und Herzbefund normal. Abdomen ohne Besonderheiten. Kein Ascites. Milz 11:7. 
Starke Oedeme der Beine und des Kumpfes. 24ständige l rinmenge 500; spee. Ge¬ 
wicht 1018. Urin bluthaltig, 11 p.M. Albuinen. Im Sediment zahlreiche granulirte und 
epitheliale Cylinder, rothe Blutkörperchen. Am 29. März Beginn des StolTwcchselver- 
suches, der bis 6. April dauert. Während der Zeit häulig Klagen über Kopfschmerzen. 
Stuhl angehalten. Körpergewicht zu Beginn des ersten Versuches am 29. März 32,4 kg, 
am Schlüsse desselben 30,0 kg. - II. Versuch vom 23. 20. April incl. In der 

Zwischenzeit haben die Oedeme weiter abgenommen, das Allgemeinbefinden ist besser, 
die Ei Weissausscheidung ist von durchschnittlich 4 g auf l / n g pro die gesunken. Der 
mikroskopische Urinbefund zeigt noch granulirte und Epitheleylinder, jedoch viel ge¬ 
ringer als früher; keine Blutkörperchen. Gewicht 28,9 g zu Beginn des Versuchs, 
28.5 am Ende desselben. 


1) Nicht analysirt: nach König berechnet. 
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Tabelle la. (Anna Sp. Nephritis acuta.) 


Datum 

Urin¬ 
menge j 

N 

Basen - 
N 

Krea¬ 

tinin 

CI Na 

P,0 5 

CaO 

M*0 

Albu¬ 

inen 

Bemerkungen 

1901. 

29. März 

1400 

6,07 



10,09 


0,032 j 

0,297 


Nahrung = 1500 


1009 


j 




ccm Mi leb t;iül.= 

30. r 

2420 

11.38 

0.210 


17,90 

2,032 

0.154 ; 

0,464 

2,965 

7,5 g N, 


1011 





1 


3,15 g r,u,. 

81. - 

1700 

1010 

9,14 

0,162 i 

— 1 

14,03 

2,21 

0.041 

0,364 

— 

2,25 g CaO, 

0,42 g MiO, 

l.Apr. 

1810 

9,98 



12,13 

2,44.“» 

0.054 

0,308 

5,385 

2,45 g CI Na. 

1010 


■ 






*2. r 

1600 

9.94 

0,121 

0,680 

9,76 

2,144 

0,043 

0,164 

5,04 



1010 



3. „ 

1540 

10,22 

0,132 

0,508 

8,88 

2,150 

0,030 

0,291 

5,39 



1010 



4. * 

1440 

1010 

11,01 

0,226 

2,200 

7,49 

2,673 

0,193 

0,351 

4,535 

Am 4. April Zu¬ 
lage von 

5. * 

1690 

11,35 

0,101 

0,777 

8,95 

2,095 

0,088 | 

| 

0,321 

5,725 

25 g Liehig’s 


1011 

Fleisehextrart. 

C. * 

1290 

9,01 


0,200 

7,02 . 

1,077 

0,046 

j 

0,206 

4,601 

3 g 1 tarnst"lt. 

1 g Natr. phosjdi.. 


1012 



! 




l 


4 g NaCl, 

400 eein WavM r. 


Besprechung der 1. Beobachtung. Die Kranke hat Oedeme; 
diese neigen aber, wie aus der klinischen Beobachtung hervorgeht, zur 
Abnahme. Dementsprechend ist auch die Wasscrsecretion der Niere eine 
gute. Das specifische Gewicht der einzelnen Tagesurinc ist allerdings 
niedrig. Die Kranke scheidet ferner mehr N aus, als in der Zufuhr ent¬ 
halten ist; die P 2 0 5 -Ausscheidung ist eine gute; Retention findet nicht 
statt. Auffallend niedrig und wechselnd ist an einzelnen Tagen die 
GaO-Ausscheidung, so dass an einem Tage das Fünffache des Vorher¬ 
gehenden ausgeschieden wird. Im Gegensatz hierzu steht die MgO-Aus- 
scheidung, die annähernd normale Werthe erreicht. Die CINa-Ausscheidung 
läuft etwa parallel der N-Ausscheidung. Auch hiervon wird mehr im 
Urin ausgeschieden, als in der Nahrung dem Körper zugeführt wurde. 
Es bedarf wohl keiner weiteren Erörterung, dass sowohl die vermehrte 
N- als NaCl-Ausgabe in erster Linie Ausschwemmung früher retinirten 
Materials bedeutet; es ist aber auch nicht zu vergessen, dass die Nahrung 
calorisch nicht genügend ist. Auch die Ausscheidung von Creatinin und 
Alloxurbasen ist eine gute: ein Antagonismus mit der N-Ausscheidung. 
den Senator (16) auf Grund von Versuchen P. F. Richter’s berichtet, 
tritt hier nicht hervor. 

Auf die Zufuhr von 25 g Liebig's Fleichextract, 3 g Harnstoff, 1 g 
Natrium phosphor. und 4 g CI Na reagirt die Kranke nicht in dem Maasse, 
wie man erwarten sollte. Zwar geht die N-Ausscheidung am gleichen 
Tage etwas in die Höhe; doch nicht entsprechend der Zufuhr. Unter 
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Berücksichtigung des am folgenden Tage ausgeschiedenen Plus an N 
scheint die Annahme einer Verzögerung der Ausscheidung gerechtfertigt. 
Die Steigerung der P 2 0 5 -Ausscheidung erfolgte ziemlich prompt, ebenso 
stieg die Ca- und Mg-Ausscheidung. Sehr deutlich ist die Erhöhung der 
Creatinin- und Purinkörper-Ausscheidung. Im Gegensatz hierzu ist die 
CI Na-Ausscheidung weder an diesem noch am folgenden Tage erhöht, 
sondern hält sich auf gleicher Höhe, wie am Tage vorher. Die Wasser¬ 
ausscheidung ist am Probetage trotz einer vermehrten Zufuhr um 400 ccm 
gleich der des Vortages, steigt jedoch am folgenden. 

Betrachtet man die Wirkung der Zulage vom 4. April, so ergeben 
sieh zwei verschiedene Curven der Aussohcidungswerthe: An der 
ersten Curvc betheiligen sich — unter einander ziemlich parallel -- 
Harnwasser und Kochsalz; sie werden durch die Zulage nicht vermehrt. 
An der zweiten betheiligen sich — wieder unter einander ziemlich 
parallel — Purinkörper-N, Creatinin, Ca und Mg; die beiden ersten 
werden durch die Zulage ordnungsgemäss erhöht, ln der Mitte mehr der 
ersten als der zweiten Curve sich anlehnend, verläuft die Ausscheidung 
von N und P 2 0 5 . 


Tabelle Ib. (Anna Sp. Nephritis acuta.) 


Datum 

i Sc ' 

s § 

N 

1 

Basen - 
N ; 

K rea- 
tinin 

; 1 

CI Na 1 

KO, 

CaO 

MgO 

A llm- 

men 

Bemerkungen 

1901. 











23. Apr. 

1280 

8,96 

0.075 

0,710 

5,24 

1,846 1 

0,097 

0,276 

0,246 

Tägliche Nahrung 

1010 





1500 ccm Milch 

24. „ 

1070 

10,39 

0,105 

0,636 

4,17 

2,274 

0,059 

_ 

0,337 

= 8,25 g N, 


1014 



3,3 g P 2 0,„ 

25 . * 

1030 

1015 

9,63 

0,092 

0,670 

3,79 

2,492 

0,078 

0,308 

0,245 

2,8 g ClXa, 

2,3 g CaO, 

26 . „ 

1410 

1014 

1170 

11,04 

0,197 

2,564 

8.18 

3,172 

0,069 

0,315 

0,197 

0.45 g MgO. 

Am 26. April Zu¬ 

27. „ 

9,71 

0,106 

| 

0,343 

9,12 

2,486 

0,065 

0,343 

0,559 

lage von 

25 g LiehigVs 


1010 

Fleischextraet, 

28. „ 

1230 

8,78 

0,106 

0,738 

10,48 

2,029 

0,092 

0,368 

0,280 

5 g Natr. phosph. 


1014 


3 g NaCl, 

29. , 

1025 

1017 

8,96 

0,102 

1 

0,817 

8,81 

1,153 

0,144 

0,279 

0,385 

3 g Harnstoff. 

Am 27. u. 28. April 




1 







Zulage von je 3 g 
NaCl. 


Ganz anders liegen die Verhältnisse bei der gleichen Patientin drei 
Wochen später (Tabelle lb). Auch da befand sie sich noch in einer 
Periode der Ausschwemmung rückständigen Materials — wenigstens so¬ 
weit der Harnstoff in Betracht kommt. Die Zulage vom 26. April, die 
bis auf kleine Differenzen (NaCl und Natr. phosph.) der vom 4. April 
entsprach, bringt fast auf der ganzen Linie ein sofortiges Ilühcransteigen 
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der Ausscheidungswerthc hervor (Wasser, N, Purin-N, Creatinin, CINa}. 
Das sind nahezu normale Verhältnisse. 

Besondere Beachtung verdienen aber: 1. das Verhalten des CI Na. 
Es wird nicht nur das CINa der Zulage vom 26. April entfernt, sondern 
sofort rückständiges CINa aus den Geweben mit herausbefördert. Dies 
setzte sich noch mehrere Tage fort, als ich an den beiden folgenden 
Tagen noch je 3 g CINa verabreichte. Der Ueberschuss der ClNa-Aus- 
fuhr im Urin gegenüber der Einfuhr vom 26.—29. April incl. berechnet 
sich auf ca. 15 g CINa. Das CINa wirkt also CINa-treibcnd. Mit 
flacherer Curvc folgt ihm nur das Wasser am 27. und 28., während alle 
anderen Substanzen gar nicht dadurch berührt w r erden. 

2. Auffallend und nicht recht erklärlich ist die dauernd niedrige 
Einstellung des CaO, stets weniger als normal. Offenbar verlässt bei 
dieser Patientin ungewöhnlich viel Ca den Körper durch den Darm; — 
leider ist gerade hier die Kothanalyse verloren. Vielleicht hängt damit 
zusammen, dass die P 2 0 5 -Curve sich am 26. April nur wenig erhebt. 
Denn es ist ja bekannt, wie sehr die P 2 0 5 des Harns durch die Menge 
des im Darm vorhandenen Kalks beeinflusst wird (v. Noorden u. A.i. 
Anderseits zeigt MgO normale Verhältnisse. 

3. Besonders sei hingewiesen noch auf das Verhalten der Eiweiss- 


Tabelle II. 







II a r n 





Datum 

Urin meng 

i 

r e ; N 

' Purin- 
N 

Krca- 
i tinin 

CINa 

| H 2 0 5 

i 

1 CaO 

m b o 

Albu- 
i men 

1901. 


i 

! 

i 






17. 

Juni 

2870 

1012 

15,67 

i 

0,257 

0.969 

14,77 

3,420 

0,257 

0,448 

8,67 

IS. 

* 

2750 

1010 

oitan 

: 15,24 

l 

0.200 

1,242 

9.762 

4,510 

0,274 

0,484 

8.GG 

19. 

* 

1013 

1 15,61 

0,175 

0,987 

6,462 

4,370 

0.266 

0.564 

7.SV» 

20. 

r 

2050 

1015 

14,35 

i 

0,175 


4,202 

4,202 

1 

0,300 

0,532 

9,00 

21. 

T 

2110 

1012 

14,29 

i 0,139 

! 

0,801 

5,275 

4,114 

0,417 

0,759 | 

9.723 

22. 

*1 

1950 

1015 

' 14,41 

0,180 

0,565 

: 

' 4,582 

! 

1 3,822 

| 

0,239 

0,500 

7.44 

23. 

7> 

1700 

1016 

13,97 . 

, 0,177 


5,321 

4.026 

1_ 

© 

05 

0,516 

9,70 

24 . 

* 

1940 

1016 

U ,44 

0,206 

0,709 

8,245 

5,432 

0,486 

0,717 

8,«J 

25. 

* 

2500 

1013 

i 14,42 

0,196 

0,1 GO 

15,625 

4,575 

0,444 

0,481 

8.^2 

26. 


2010 

ioh; 

13,90 

1 

o.i sr, 


6.230 | 

3.401 

0,237 

0,355 

12.7*1 
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ausscheidung. Gerade an den Tagen der Zulage, wo besonders reizende 
Substanzen den Nieren zugeführt werden, sinkt die Eiweissausscheidung. 

II. Beobachtung. Adam N, 52 Jahre alt, Tagelöhner, aufgenommen am 
2.Juni 1901, entlassen am 9. Juli 1901. Nephritis chronica parenchymat. Pat. war 
angeblich immer kränklich gewesen, doch war er in späteren Jahren in seiner Arbeit 
nicht wesentlich gestört. Vor etwa 6 Wochen hatte er geschwollene Küsse und auch 
Schwellungen im Gesicht; diese sind in der Zwischenzeit geringer geworden. Klagt 
bei der Aufnahme über Herzklopfen und Husten, Schmerzen auf der Brust. Der Urin 
soll zeitweise spärlicher sein. Sonst keine Beschwerden. Potus massig; Lues negirt. 

Status bei der Aufnahme: Mittelgrosser, schmaler, schlank gebauter Mann; 
geringer Hydrops anasarca. Augenhintergrund normal. Auf der Lunge geringer 
Interlappenkatarrh. Herzgrenzen: linker Sternalrand, Mammillarlinie; Spitzenstoss 
etwas diffus, innerhalb der Mammillarlinie. An der Spitzer dumpfer, aber reiner I. Ton ; 
II. Ton gespalten. II. Aortenton wenig accentuirt. Abdomen ohne Besonderheiten, 
Ascites nicht nachweisbar. Hechte Nierengegend druckempfindlich. Urin klar, hell, in 
mittleren Mengen entleert, enthält (D/o pM. Albumen. lrn Sediment granulirte, Epi¬ 
thelialoylinder; verfettete Epithelien, Leukocyten. Vom 17.—26. Juni Stoffwechselbeob- 
achtung. Während der Zeit häutige Klagen über Kopfschmerzen; zeitweise Herzklopfen. 
Körpergewicht zu Beginn des Versuchs 48,2, am Ende desselben 49 kg. Pat. wird 
am 9. Juli 1901 beschwerdefrei entlassen. Der Albumengehalt des Urins beträgt 
jy 2 pM.; im Sediment unveränderter Befund. 

Die Nahrung während des Versuchs bestand aus 2 1 /., Ltr. Milch und l j 2 Ltr. 
Kahm mit 15 g N, 6,55 g P 2 0 r) , 4,75 g CINa, 2,95 g CaO und 1,01 g MgO. (Auf die 
Aufstellung der Bilanzen habe ich, um die Tab. nicht zu sehr auszudehnen, verzichtet.) 


Tabelle II. 




K o t h 



Menge 

N 

1 

CIN 

1*2 C^ö 

CaO 

MgO 

25,1 

0,84.9 

0,299 

1 

2.406 

4,54 

0,779 

25,1 

0,849 

0,299 

2.406 

4,54 

0,779 

25, 1 

0,849 

0,299 

2,406 

4,54 

0,779 

25,1 

0,849 

0.299 

2,400 

4,54 

0,779 

25, 1 

0,849 

0,299 

2,406 

4,54 

0,779 

25,1 

0,849 

0,299 

2.406 

4,54 

' 0,779 

25,1 

0,849 

0,299 

| 2.406 

4.54 

L _ 

0.779 

31,0 

1,005 i 

1 

0,802 

3,267 

5,81 

1,044 

31,0 

1,005 

0,802 

3,267 

5,81 

1,044 

31.0 

| 

1,005 * 

1 

0,802 > 

3,267 

| 

5,81 ; 

1.044 


Bemerkungen 


Am 24. Juni Zulage von 25 g 
Lirhigs Fleisclioxtract, 3 g 
Harnslnft, 1 g Natr. phosph., 
4 g Xal’l, 100 itiii, Wasser. 
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Besprechung der 2. Beobachtung. Der Verlauf der Ausschei¬ 
dungen im Fall II hat grosse Achnlichkeit mit den Verhältnissen der 
Tabelle I b. Wir befinden uns in einer Periode guter Eliminationskrafi 
der kranken Nieren. Insbesondere wird reichlich rückständiger N abge¬ 
geben; denn die Wcrthc vom 17. Juni bis 23. Juni liegen erheblich höher 
als der Einfuhr entspricht und doch ist bei der reichlichen Ernährung 
und bei Abwesenheit jeder febrilen und anderen Complication an Körper- 
ciweisszcrfall nicht zu denken. Alle anderen Zahlen sind normal — nur 
die hohen Creatininwerthc fallen auf; sie sind weit höher als sonst bei 
Milchkost; wahrscheinlich wurde rückständiges Creatinin allmälig abge- 
stossen. In diese Zeit fällt nun die Zulage vom 24. Juni. 

1. Normale Schwankungen zeigen auf die Zulage hin: Wasser (etwas 
verspätet), Purin-N, P 2 0 5 , Ca und Mg. 

2. Abnorm verhalten sich N und Creatinin. Man hätte ansehnliche 
Vermehrung erwarten sollen; statt dessen beim N Abfall, beim Creatinin 
mindestens keine wesentliche Steigerung, am nächsten Tage sogar starker 
Abfall. Wir können das unter Anlehnung an die älteren Stoffwechsel- 
versuche (v. Noorden-Ritter, Prior, Mann etc.) nur so erklären, dass 
in der Vorperiode die äusserste Leistungsfähigkeit der Nieren für N-hal- 
tiges Material bereits in Anspruch genommen war und nun die weitere 
Zulage von N-haltigen Stoffwechselproducten (Harnstoff und Creatinin) 
die Niere schädigte und vorübergehend weniger leistungsfähig für die 
Elimination dieser Stoffe machte. 

3. Höchst bemerkenswerth ist wiederum das Verhalten des CINa — 
ganz analog der Beobachtung I b. Die CINa-Zulage brachte eine mäch¬ 
tige und insbesondere stark nachwirkende CINa-Ausschwemmung zu 
Stande. Die Mehrausscheidung vom 24.-26. Juni incl. beträgt etwa 
11 g CINa. 

4. Die Eiweissausscheidung, die sich in den beiden früheren Ver¬ 
suchen am Tage der Zulage deutlich vermindert, ist hier auch zum Min¬ 
desten nicht gestiegen. Dagegen dürfte der hohe Werth des 26. Juni 
wohl noch mit der Schädigung Zusammenhängen, von der oben die 
Rede war. 

111. Beobachtung. Gottfried A., 21 Jahre alt, Hausbursehe, aufgenonnnen am 
2f>. November, entlassen am ÖO. Dccember 1901. f 25. Januar 1902 an Urämie (Mit- 
theilung des behandelnden Arztes). 

Mutter an Schlaganfall, Vater an Herzkrankheit gestorben. Geschwister gesund, 
l’at. war von jeher schwächlich, halte viel Schmerzen in den Füssen. Als Kind 
Diphtherie, Masern, Slimmbandlähmung. Im September 1900 eines Mittags plötz¬ 
liches Unwohlsein, d. Ii. ein heftiger Schmerz im Kopf mit Schwindel. Der Arzt er¬ 
klärte dies für eine Gehirnerschütterung. Die Schmerzen blieben etwa 1 / 4 Jahr be¬ 
stehen, in Verbindung mit Zucken in der linken Gesichtshälfte und Stuhlverstopfung. 
Nach einem Aufenthalt in einer Nervenheilanstalt verschwanden die Erscheinungen 
bis auf das öfter wiederkehrende Zucken im Gesicht. Die Besserung dauerte etwa 
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1 /\ Jahr an, dann erkrankte er von Neuem an Kopfschmerzen und Magenbeschwerden. 
Bei seiner Aufnahme klagte er über Kopfschmerzen, zeitweise auftretende heftige Leib¬ 
schmerzen und Stuhl Verstopfung. Sehstorungen bestehen nicht; kein Nasenbluten, 
häutige und reichliche Urinentleerungen, besonders in der Nacht, Schlaflosigkeit. 
Lues wird negirt. 

Status bei der Aufnahme: Schwächlich gebauter, blass aussehender Mann. 
Mit Ausnahme häutiger Zuckungen im linken Facialisgebiet Nervensystem normal. 
Lungenbelund normal. Herzstoss im 5. Intercostalraum innerhalb der Mammillarlinie, 
etwas hebend; Herzgrenzen nicht erweitert. 1. Tone an allen Ostien unrein, II. Aorten¬ 
ton aceentuirt. Puls von normaler Frequenz, stark gespannt. Abdomen ohne beson¬ 
deren Befund; Palpation der Milz schmerzhaft, llrin hell, reichlich, enthält ca. 1 pM. 
Albuinen; mikroskopisch wenig hyaline Cylinder, einzelne granulirte; Retinitis albu¬ 
minurica. Vom 6. December ab StotTwechselbeobachtung bis 25. December. ln dieser 
Zeit häufige Kopfschmerzen; an einzelnen Tagen grosse Unruhe. Am 14. December 
Aderlass, 120 ccm. Danach Besserung der Beschwerden. Am 30. December auf 
Wunsch entlassen. Am 25. Januar 1902 Tod im Coma. 

Obducti onsbefund (Geh.-Rath Weigert): Verschluss der rechten Nieren- 
artorie mit völligem Untergang der rechten Niere; linke Niere vergrössert, mit typi- 
srhrii chronisch entzündlichen Veränderungen des Parenchyms und der Stützsubstanz. 
Diphtheritische (urämische) Geschwüre der Darmschleimhaut. 

Die Nahrung während des Versuchs bestand aus 3 Liter Milch mit 
D*,0 g N. L,f> g P.,0 5 , 3,6 g CaO, 0,9 g MgO und 4,8 g CINa. 

(Siehe umstehende "Fabel 1 e III.) 

Besprechung der 3. Beobachtung. Wir befinden uns während 
der Vorperiode in einer Zeit relativ guter Ausscheidungskraft der Nieren. 
Die Werthc der Harnsubstanzen entsprechen im Allgemeinen der Zufuhr. 
Die N-Werthe schwanken wie gewöhnlich stärker, als dies bei Gesunden 
unter gleichbleibender Kost der Fall ist (v. Noordcn). Die durch¬ 
schnittliche N-Ausfuhr (13,4 g im Urin + 0,6 g im Koth) liegt nur um 

ca. 1 g unter der Zufuhr. Bei der reichlichen Ernährung mit 3 Ltr. Milch 
darf dies eher als Ansatz denn als N-Rctention gedeutet werden. Ganz 
erheblich ist die P 2 0 5 -I\etention; ob dies ebenfalls Ansatz bedeutet, ist 
zweifelhaft. Der Zulage vom 17. December folgt prompt eine Steigerung 
fast aller Werthe: Wasser (obwohl Wasser in der Zulage nicht vermehrt 
war), N (eher etwas mehr als der Zulage entspricht), Harnstoff-N, 

Purin-N, P 2 0 5 (die Steigerung vertheilt sich auf mehrere Tage und ist 

wohl etwas gegen die Norm verzögert), Ca und Mg (obwohl die Zulage 
beide Substanzen kaum enthielt). 

Am auffallendsten ist wiederum das Verhalten des CINa. Auch hier 
die gleiche Erscheinung wie in den zwei letzten Tabellen: die CI Na- 
Zulage zieht CI Na-Ausschwemmung nach sich. Ob dies die 
Folge der stärkeren Diurese oder ob das Yerhältniss umgekehrt ist, soll 
vorerst nicht erörtert werden. 

Hervorgehoben sei nur noch, dass mit der CINa-Yermehrung im 
Urin gleichzeitig das CINa im Koth mächtig und nachhaltig anstirg, ob- 
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Tabelle III. 


Harn 



Datum 

Urinnicngc 

X 

“b 

U-N 

Purin- 

X 

CI Na 

l’ 2 0 6 

. 

CaO 

M*Ö 

Albu¬ 

inen 


1901 

2030 

1013 









12. 

Drcembcr 

14.89 

12,74 

— 

6,09 

4,304 

0,308 

0,471 

2.251 

13. 

- 

1800 

1014 

13,30 

12.10 

— 

4,88 

3,276 

0,324 

0.488 

1,891 

14. 

- 

1820 

1011 

12.23 

11,11 

— 

5,09 

3,021 

0,265 

0,382 

1.529 

15. 

- 

2040 

1012 

14.86 

12.91 


4.89 

3.101 

0,229 

0,490 

1.429 

IG. 

r 

1030 

1011 

11,68 

10,81 

0,135 

4.63 

2,64 

0,292 

0,482 

1.012 

17. 

r 

2430 

1013 

1500 

10l3 

15,65 

14.42 

0,218 

17,01 

3.572 

_ 

0 340 

0.559 

1.560 

18. 


12,93 

— 

0,111 

7,65 

3,360 

0,330 

0,495 

1.138 

1 

10. 

* 

2050 

1011 

14,58 

13.55 

0,161 

! 

8,20 

3,854 

, 0,219 

' ____ ! 

0,492 

1 

i 1.435 

j 

20. 

r 

2020 

1012 

IC,41 

15,05 

| 0 ’^ 3 

t $,r.s 

3,676 

0,303 

0,535 

1,555 

21. 

• 

1700 

1018 

16.GC 

15.62 

0,200 

7,31 

3,723 

1 0,391 

0,510 

2,262 

22. 

r 

18G0 

1017 

15,73 

— 

0,213 

10,78 

3,515 

0,260 

I 0,502 

1 1,302 

23. 

n 

15G0 

1016 

: 12,49 

11,80 

0,069 

9,36 

2,730 

0,062 

0,101 

2,621 

24. 

T 

1760 

"1016 

17,55 

15,97 

j 0,173 

7,92 

3,608 

0,316 

0.545 

1,602 

25. 

r 

1910 

1017 

18,40 

15,87 

0,166 

10,12 

3,590 

0,095 

0,458 

2,678 

wohl Durchfälle nicht 

bestanden, - 

- eine 

bisher noch 

nicht 

beobachtete 


Erscheinung. 

Die Periode III, die aus anderen Gründen angeschlossen wurde, bot 
nichts Besonderes dar. Sie bestätigte nur die schon in Periode II fest¬ 
gestellte Thatsache, dass die Nieren des Kranken willig das Wasseran¬ 
gebot bewältigten und das in einem Falle, der wenige Wochen vor dem 
urämischen Coma stand. Bei v. Noorden und Ritter finden sich ähn- 
1 i c he Be o bacht u n g e n. 

4. Beobachtung. Anna Sch., 21 Jahre alt, Dienstmädchen. Nephritis 
chronica i nt erst it. Früher mit Ausnahme der Kinderkrankheiten immer gesund ge¬ 
wesen. Seit etwa einem Jahr bekommt sie öfters vorübergehende leichte Knöchel¬ 
ödeme und gedunsenes Gesicht. Klagen über allgemeine Mattigkeit, leichte Ermüd¬ 
barkeit, Kopfschmerzen, lUickenschrnerzen. Appetit gut. Stuhl öfter angehalten. 
Menses regelmässig. 

Kräftiges, gut entwickeltes Mädchen. Leicht gedunsenes Gesicht, sonst keine 
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K o 

t h pro 

Periode 


Menge 

« 

N 

01 Na 

P 2 0 6 

CaO 

MgO 

276 

3.174 

0,810 

4,995! 

17,68 

2,430 

— 

0,635 

0,162 

pro die 

0,999 

3,536 

0,486 


— 

— 

— 


— 

1S2 

4,673 

2,409 

14,81 

28.OS 

4,531 

— 

1.558 

0,803 

pro die 

1 4,94 

9,36 ’ 

i 

1,510 

j.. iß 


— — 


1 


•2.YI J 

4,42!) 

■»,003 

! i 

13,24 

1 

21,25 , 

i i 

4,147 

: 

j 0,738 

0,667 

pro die 

2,207 

3,54 ! 

0,691 

— 


— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 


Bemerkungen 


o 


o 

o 


Am 17. Deeember Zulage von 
x 50 g Fleiselisafl, 1 g Natrium 
^ phosph., () g NaCI. 3 g Ilarn- 
~ st oll. 

CL 


Vom 20. Oeebr. a 1 > Zulage von 
200 g Filet. 


o 

o 

a- 

a 


Vom 22. Deeember ab 250 g 

Fl eiseh. 


Oedeme. Harte Radialarterie, gespannter Puls; massige Hypertrophie des Herzens 
nach links; Töne rein. 11. Aortenton sehr laut. Lunge und Abdominalorgane ohne 
Besonderheiten. Urin enthält Albuinen, mikroskopisch spärlich hyaline Cylindor, ver¬ 
einzelte Nierenepithelien. Während der Dauer der Beobachtung öfter Kopfschmerzen, 
sonst Wohlbefinden. Die Albuminurie ziemlich gleichmässig. Vom 25. Januar bis 
11. Februar Stoffwechselbeobachtung. Am 15. März wird Pat. arbeitsfähig entlassen. 
Der Urinbefund ist nicht geändert. 

Die Nahrung während des Versuchs bestand aus 3 Ltr. Milch mit 15 g N, 0,3 g 
P 2 0 5 , 3,5 g CaO, 0,99 MgO und 4,5 g CI Na. 

(Siehe umstehende Tabelle IV.) 

Besprechung der 4. Beobachtung. Dieser Fall zeigt noch mehr 
als die früheren, wie verschieden die kranken Nieren auf verschiedene 
Stoffe reagiren können, und wie unrichtig cs wäre, aus dem Verhalten 
nur eines Stoffes auf die Ciesammlleistungsfähigkeit der Nieren einen 
Schluss zu ziehen. (Man vergleiche das Verhalten der N- und CI Na- 
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Tabelle IV. 


Harn 


Datum 

Men^o 

N 

U 

NH» 

Purin- 

N 

CI Na 

I’oOs 

so» 

CaO 

MgO 

Albu- 

m(*D 

1902. 












25.Jan. 

1880 

1013 

15,17 

13,69 

0,703 

0,21 

6,104 

3,534 

2,568 

0,188 

0,255 

— 

2«. » 

16G0 

1013 

13,86 

— 

0,746 

0,201 

6,640 

3,154 

1,839 

0,182 

0,249 

0,871 

27. „ 

1770 

1013 

15,26 

13,39 

0,662 

0,292 

6,018 

3,646 

1,980 

0,230 

0,035 

0,960 

28. „ 

1470 

1015 

13,58 

— 

0,548 

0,222 

8,673 

3,470 

1,902 

0,088 

0,029 

1,109 

29 . * 

1200 

1022 

16,27 14,75 

0,591 

0,195 

12,120 

3,768 

1,575 

0,048 

0,054 

2,206 

30 . „ 

1800 

1017 

16,30 


0,580 

0,312 

21,600 

3,942 

2,269 

0,180 

0,216 

1434 

»1. „ 

1800 

13,23 

11,98 

0,790 

0,198 

12,648 

2,790 

1,749 

0,110 

0,260 

, 

1,477 


1012 

l.Feb. 

1790 

1012 

14,33 


0,794 

1 

0,170 

6,981 

2,560 

2,279 

0,161 

0,514 

0,940 

2. „ 

1290 

13,51 

7,80 

0,504 

0,184 

6,708! 

1 

2,720 

1,759 

0,129 

0,232 

0,948 


1013 


3- * 

1520 

13,96 

7,24 

1,085 

, 0,166 

! 

jX> 

o 

2.858 

1,802 

0,030 | 

0,030 

i 

0,771 


1012 


8. „ 

1920 

16,99 

14,83 

i 

0,298 

14,784 

3,462 

2,312 

0,173 1 

0,249 

1,137 


1017 


9 . n 

1590 

1019 

14,46 

12,91 

0,567 

0,211 

29,415 

3,371 

1,746 

0,143 

0,214 

0,890 

10 . „ 

2300 

lOll 

14,04 

12,11 

— 

0,193 

25,53 

3,368 

1,793 

0,092 

1 

0,092 

1,167 

11. B 

2000 ! 

13,44 

11,32 1 

! 

0,680 

0,162 

8,200 

2,609 

i 

1,748 

0.200 

0,200 

i 

1 

1,074 


1012 



Ausscheidung bei der II. Zulage (9. und 10. Februar). Er zeigt auch, 
wie gründlich die Eliminationskraft der Niere sich in kurzer Zeit (zwischen 
1. und II. Zulage) ändern kann. 

In der Vorperiode (25.-—28. Januar) sind alle Ausscheidungsverhält¬ 
nisse durchaus normal, nur die üblichen Schwankungen (cf. oben) sind 
zu bemerken. 

Die zweitägige Zulage bringt eine prompte Steigerung des N; Harn¬ 
stoff und Nll a bleiben in normalen relativen Grenzen. Der Purin-N, der 
hier übrigens bemerkenswert!) höher ist als von Kaufmann und mir (17) 
unter purinfreicr Kost sonst bei Nephritiskranken gefunden wurde, macht 
eine entsprechende, aber vielleicht doch allzu geringe Schwankung nach 
oben (am II. Tage). Die S0 3 , von der in der Zulage ja auch nichts 
enthalten war, bleibt im Durchschnitt unverändert. Das etwas launen- 
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K o t h pro Periode 


Menge i N 


CINa | P 2 0 5 I CaO MgO 
i I 


84 ! *2,472 


o,oi8 


0,63 110,905 20,022 


pro die 


0,180 [*2,720 [ 5,130 


3,30 


o 

cu 


0,84 


71 2,409 ! 0,568 111,420 15,691 1 3,195 

| I i I ' 

— I pro die 


— 0,823 


0,189 i 3,806 


5,230 1,065 


I 


5S 


1,249 0,522 i 6,438 9,28 


1,998 


0,416 


0,174 


pro die 
2,146 


3,09 | 0,666 


96 


2,97 


1,344 13,11 i 15,84 | 4,897 


I 


— 0,74 j 0,336 


pro die 


3,28 


3,96 


1,224 


o 

Cu 


Bemerkungen 


Am 29. und 30. Januar Zulage 
von 25 g Liehig’s Fleischexi r., 
5 g Na(d, 3 g Harnstoff, 2 g 
Xatr. phosph., 150 eem Wasser. 


Am 9. und 10. Februar Zulage 
wie am 29. und 30. Januar. 


hafte Verhalten von CaO und MgO, gleichfalls in der Zulage nur spur¬ 
weise vorhanden, giebt zu Bemerkungen keinen Anlass. 

Dagegen versagt hier, in Uebereinstimmung mit den alten Angaben 
von Fleischer, v. Noorden-Ritter, die P 2 0 5 fast gänzlich, ohne dass 
der Koth reicher daran wird. An den beiden Tagen der Zulage wird 
zusammen nur 0,7 g P 2 0 6 mehr ausgeschieden, als den Werthen der Vor¬ 
periode entspricht (Vorperiode im Mittel 3,45 g, Zulageperiode im Mittel 
3,8 g), und gleich darauf sinkt die P 2 0 5 noch weiter ab. Ist hier schon 
ein bemerkenswerther Unterschied gegenüber den bisher besprochenen 
Substanzen, so ist dieser noch gewaltiger, wenn man dem N, Purin-N, 
der P 2 0 5 die CINa-Ausscheidung gegenüberstellt. Sie geht ihren eigenen 
Weg und erhebt sich nach der kleinen Mehrzufuhr zu bedeutender Höhe, 
so dass man, wie schon angedeutet, zu völlig verschiedener Meinung über 
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die Leistungen und Leistungsfähigkeit der Nieren kommen muss, je nach¬ 
dem welche einzelne Substanz man ins Auge fasst. 

Noch greller tritt dies in der zweiten Zulageperiode zu Tage. 
Zwischen den beiden Perioden kam es offenbar zu einer Verschlechterung 
der Nicrenthätigkeit: die N-Ausfuhr macht grössere Schwankungen, die 
ITarnstoffcomponente des Harnstickstoffs sinkt an einigen Tagen auf 
ca. 60 pCt., während das NH 3 sich an einem Tage erhebt (Säureintoxi- 
cation cf. Soetbeer), der Purin-N sinkt etwas ab, vor allem sinkt die 
P 2 0 5 beträchtlich (Mittel 2,88 g gegen 3,45 g in der Vorperiode), um 
sich erst am letzten Tage vor der neuen Zulage zugleich mit dem Harn¬ 
wasser, N, Harnsäure, Purin-N, CINa, S0 3 , CaO, MgO Wieder etwas zu 
erheben. 

Als nun aber die neue Zulage am 9. und 10. Februar kommt, zieht 
ausschliesslich das CINa davon Gewinn; es erhebt sich zu gewaltiger 
Höhe, während alle anderen Stoffe die erwartete Steigerung nicht zeigen 
oder eher eine Verminderung erfahren. 

Ueberblicken wir die Ergebnisse der Versuchsreihe, so zeigen die 
Fälle trotz ihrer klinischen und anatomischen Verschiedenheit im all¬ 
gemeinen eine Reihe gleichartiger Punkte: schwankende Ausscheidung 
von Wasser, N und Salzen; gute Ausscheidung von NH 3 und Purinbasen. 
Bei der gesteigerten Inanspruchnahme in Folge der Zulage zeigt sich 
durchweg ein Versagen in der Harnstoffelimination; prompt ausgeschieden 
wird zunächst das Plus an Purin-N und Extraetiv-N; wechselnd ist die 
Ausscheidung der P 2 0 5 -Zulage. 

Auffallend ist ferner durchgehends das Verhalten der Kochsalzaus¬ 
scheidung. Ich habe oben bereits auf Versuche anderer Autoren hinge¬ 
wiesen, die z. Th. auf vermehrte NaCl-Zufuhr in der Nahrung Retention 
von Kochsalz gefunden haben, ln meinen Fällen tritt das nur ein bei 
der acuten Nephritis, wo Oedeme (bereits) vorhanden waren. Sonst er¬ 
folgt eine die Zufuhr meist um das Vielfache überschreitende Mehraus¬ 
scheidung. Hier hat also CINa-Darreichung eine Ausschwemmung früher 
retinirten Kochsalzes bewirkt, ganz ähnlich wie es für den Stickstoff bei 
einmaliger Darreichung grosser Ei weissmengen festgestellt ist [Mann (18) 
und wie ich (19) es bei einmaliger Verabreichung grosser Flüssigkeits¬ 
mengen bei Nephritis für N und Wasser beobachten konnte. Die Grösse 
des auf einmal ausgeschwemmten Kochsalzes giebt einen Begriff davon, 
zu welchen Ansammlungen von Kochsalz cs bei Nephritis kommen kann. 
Ob jedoch die Kochsalzretention eine Sonderstellung einniramt, wie 
II. Strauss (1. c.) anzunehmen geneigt ist, scheint mir sehr zweifelhaft. 
Strauss ist auf Grund seiner Untersuchungen zu der Ansicht gekommen, 
dass erstens die Kochsalzretention ein zuverlässiger Indieator der Nieren- 
deeompensation ist und dass sie ferner die Ursache der Oedembildung 
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sei, im Gegensatz zu Marischier, der die NaCl-Retention als etwas 
secundäres auflasst. Aus meinen Versuchen geht jedenfalls das eine 
hervor, dass CINa- und Wasserausscheidung bezw. Retention von ein¬ 
ander unabhängiger sind, als man gewöhnlich annimmt. Bei der acuten 
Nephritis z. B. Kochsalzretention und verspätete Ausscheidung der zu¬ 
geführten Wassermengen am folgenden Tage, ohne dass CINa in ver¬ 
mehrter Menge ausgeschieden worden wäre; in den anderen Fällen be¬ 
deutend vermehrte CINa-Ausscheidung bei constanter oder massig ver¬ 
mehrter, manchmal sogar verminderter Wasserausscheidung. In den letzten 
2 Fällen hat ferner eine bedeutende OlNa-Retention stattgehabt, nach 
Maassgabe der Ausfuhr, ohne dass Oedeme vorhanden waren. 

Auch die erstcre Annahme von Strauss scheint mir wenig ge¬ 
sichert. Sieht man CINa-Retention als Ausdruck der Dccoraperlsation 
der Niere an, so muss man logischer Weise eine prompte ClNa-Aus- 
scheidung als Zeichen der Compensation betrachten. Dies ist aber, wie 
aus meinen Beobachtungen hervorgeht, durchaus nicht der Fall. Wir 
linden da sogar vermehrte NaCl-Ausscheidung und Retention anderer 
Salze und N-haltiger Bestandtheile. Sehr treffende, ähnliche Beobach¬ 
tungen sind von Soetbeer (1. c.) berichtet. Betrachtet man unter sol¬ 
chen Umständen nur die alimentäre Kochsalzsteigerung im Urin als 
Maassstab der Compensation, so sind schwere Täuschungen nicht zu ver¬ 
meiden. Denn auch in der Bedeutung ihrer Rückwirkung auf den Orga¬ 
nismus stehen z. B. die N-haltigen Substanzen sicherlich nicht hinter 
der des Kochsalzes zurück. 

Was demnach bis jetzt als gesicherte Thatsaehe in der Lehre vom 
Stoffwechsel der Nierenkranken gelten kann, ist die, dass es bei ihnen 
zu Retentionen aller einzelnen Urinbestandtheile kommen kann, dass 
aber insofern Unterschiede unter den einzelnen Substanzen bestehen, dass 
die einen von der kranken Niere williger als andere ausgeschieden wer¬ 
den. Ob die Ursache dieser electiven Thätigkeit der Niere in ihr selbst;, 
in der Natur der Stoffe, oder fernab von der Niere, in den Geweben 
gelegen ist, lässt sich zur Zeit nicht entscheiden. 
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Aus dein k. k. Kaiser Franz Josefs-Spital in Wien. 

(Abtheilung Prof. Dr. H. Schl csinger.) 

Beitrag zur Kenntniss der Erkrankung des Larynx und 
einer noch nicht beschriebenen Veränderung in der 
Schleimhaut der Nebenhöhlen der Nase bei Leukämie l ). 

Von 

ür. K. M. Menzel, 

Assistenten von Doc. Hajek-Wien. 

Nachdem ja die Leukämie eine Affection darstellt, deren wichtigste 
und am meisten charakteristische Symptome fast ausschliesslich in den 
inneren Organen und im Blute gelegen sind, die demnach gewöhnlich den 
Internisten und nur ausnahmsweise den Rhino-Laryngologen beschäftigt, 
so erscheint es erklärlich, dass die leukämischen Veränderungen der oberen 
Luftwege, namentlich aber der Nase und ihrer Nebenhöhlen bisher im 
Allgemeinen etwas stiefmütterlich behandelt, ja zum Theile übersehen 
wurden. Und doch verdiente die leukämische Nase mit ihren pneuma¬ 
tischen Anhängen, angesichts des in die Augen springenden und von fast 
allen Autoren hervorgehobenen Symptomes der Nasenblutungen, sowohl 
vom klinischen als auch vom pathologisch-anatomischen Standpunkte 
eingehendere Würdigung. 

Ueber leukämische Veränderungen der Nebenhöhlen liegen bis jetzt 
überhaupt keine Beobachtungen vor, nur eine einzige Arbeit, auf die ich 
weiter unten etwas näher eingehen will, beschäftigt sich mit der Unter¬ 
suchung der Nasenschlcimhaut bei einer an Leukämie verstorbenen 
Patientin. Wie spärlich und lückenhaft die diesbezüglichen Angaben in 
der Literatur sind, geht hervor aus der Lcctüre der in den modernen 
Handbüchern über Leukämie erschienenen Arbeiten. 

So wird von Lazarus in seiner in NothnageLs Handbuch der 
speciellcn Pathologie und Therapie, 1898, abgedruckten Monographie der 

1) Erweiterte Mittheilung nach einer Demonstration der betreffenden Präparate 
iu der Wiener „Gesellschaft für innere Mediein“ am *2.‘L Oetoher 100 l\ 
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in Rede stehende Gegenstand abgethan mit folgenden wenigen Worten: 
„Geringe Veränderungen weisen meist die Schleimhäute auf. Am häufig¬ 
sten ist noch eine lymphoide Tonsillarvergrösserung, erheblich seltener 
Schwellung der Nasen- und Rachcnschleimhaut. a 

Etwas mehr, wenn auch noch immer wenig genug, erfahren wir 
darüber aus der Arbeit Sokolowsky’s in Heymann’s Handbuch der 
Laryngologie und Rhinologie, 1898. Der betreffende Passus lautet: „Da¬ 
gegen findet man sehr häufige und sehr profuse Blutungen aus der Nase 
im Verlaufe von Leukämie (nach Mosler fast in der Hälfte aller Fälle). 
Sie nehmen mitunter colossalo Dimensionen an und tragen am meisten 
bei zur Entstehung deutlicher Kennzeichen ausgesprochener Anämie. 
Solche Blutungen entstehen nicht immer aus einer abgegrenzten Stelle 
der Schleimhaut, sondern mitunter aus ihrer ganzen Oberfläche und sind 
eben dadurch für den Organismus von grosser Gefahr. Andere Verände¬ 
rungen werden relativ selten gefunden, so leukämische Infiltrationen auf 
der Schleimhaut. In einem Falle, den Suchannek beschrieb und 
speciell untersuchte, zeigten sich solche Infiltrationen hauptsächlich in 
der Regio olfactoria. Daneben waren auch circumscriptc Infiltrate in 
Form von rundlichen Tumoren vorhanden, während der Drüsenapparat 
fast vollständiger Zerstörung erlag.“ — Dazu ist nur zu bemerken, dass 
Suchannek etwas ungenau citirt wird. Er fand nämlich nicht makro¬ 
skopisch sichtbare Tumoren in der Schleimhaut, sondern starke Infiltra¬ 
tion der subepithclialen Schleimhautpartien, theils diffus, theils in Form 
von abgegrenzten ovoiden oder kugeligen Lymphombildungen, in deren 
Mitte oft eine Drüse, eine Nervenfaser oder ein Gefäss steckt.“ Letzterer 
Zusatz beweist, dass Suchannek bloss das mikroskopische Bild be¬ 
schreibt, und dass er nach Art der Lymphfollikel gestaltete rundliche 
Infiltrate in der übrigens äusserlich eben erscheinenden Schleimhaut 
meint. Die zuletzt erwähnte Arbeit Suchannek’s ist, wie bereits oben 
angedeutet, die einzige, welche sich mit den leukämischen Nasenverände¬ 
rungen befasst. 

Weder in der specialistischen, noch in der pathologisch-anatomischen 
Literatur konnte ich irgend etwas anderes auf unseren Gegenstand Be¬ 
zügliches finden. 

Angesichts dessen halte ich es für wichtig, über einen in vivo unter¬ 
suchten Fall zu berichten, in welchem sich ausgesprochene Verände¬ 
rungen in der Schleimhaut der Nase und namentlich der beiden 
Keilbeinhöhlen fanden. Nur scheinbar haben derartige Veränderungen in 
der Auskleidung der Nebenhöhlen bloss ein pathologisch-anatomisches Inter¬ 
esse. Das klinisch Wichtige liegt in den von den leukämisch infiltrirten 
Nebenhühlen-Schleimhäuten möglicherweise ausgehenden Blutungen. Denn 
es hat sich, wie Sokolowsky (s. oben) hervorhebt, ergeben, dass da, wo 
1 lämorrhagien sind, auch stets Anhäufungen von Lymphocyten um die 
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Gelasse herum nachgewiesen werden können, so dass der Schluss nahe 
liegt, dass als Vorbedingung der Blutungen wohl meist eine Schädigung 
der Gefässc durch Lymphombildung in ihrer Wand anzusehen ist. 

Er hebt auch hervor, dass bei Leukämie andere Veränderungen der 
Gefässc, welche eine leichte Zerreissbarkeit der Wände erzeugen können 
nicht, bekannt sind. Eben deshalb also, weil die leukämisch infiltrirte 
Schleimhaut der Nebenhöhlen die Quelle von Nasenblutungen sein kann 
und sicherlich auch häufig ist, welche wegen ihrer schweren Zugänglich¬ 
keit- unter Umständen lebensgefährlich, jedenfalls von grösserer Bedeutung 
für den Patienten sind als die durch Tamponade fast immer zum Stehen 
zu bringenden Blutungen aus der übrigen Nasenschleimhaut, erscheinen 
mir die leukämischen Affectionen der Nebenhöhlen auch von unter Um¬ 
ständen bedeutendem klinischen Interesse. Vielleicht waren gerade die 
in der Literatur angeführten Fälle von schwer stillbarem Nasenbluten 
(z. ß. M osler’s Fall, in dem Transfusion nöthig wurde) derartige aus 
den leukämisch veränderten Nebenhöhlenschleimhäuten stammerfde. 

Entsprechend den deutlicheren und prompt eintretenden objektiven 
und subjeetiven Symptomen, welche die leukämischen Infiltrationen im 
Larvnx setzen, liegt uns über letztere eine grössere Zahl von Publi- 
eationen vor, welche auch die in unseren Fällen erhobenen Befunde eon- 
statiren. 

So haben über den in Rede stehenden Gegenstand Virchow, 
Rcklinghausen, Barnick, Ebstein, Mager, Eppinger u. A. m. ge¬ 
arbeitet. Bei weitem in der grossen Mehrzahl der Fälle wurde eine zum 
Theil dilTuse, zum Theil in Form von circumscripten kleinen Tumoren 
angeordnete lymphatische Infiltration der subepithelialen und der tieferen 
Schichten der Schleimhaut mit besonderer Betheiligung der Blutgefässe, 
der Drüsenacini sowie deren Ausführungsgänge gefunden. 

In einzelnen Fällen (Recklinghausen, ßarnick) erwiesen sich die 
kleinen circumscripten Tumoren oberflächlich ulcerirt und ein Fall 
(Magerj zeigte, wahrscheinlich secundär im Anschlüsse an eine derartige 
Gcsehvvürsbildung, Periehondritis des einen Arvknorpels mit Sequestration 
desselben. Klinisch auffallend erscheinen auch die subglottischen leuk¬ 
ämischen Infiltrate, welche frühzeitig auftreten, rasch wachsen und 
demnach bald zu dvspiioischen Beschwerden führen. Letztere können, 
wie in dem Falle Ebstein, die Tracheotomie erheischen. Alle Autoren 
heben, und ich halte das bezüglich der Diagnosenstellung für wichtig, 
ausdrücklich die mangelnde Reaction in der Umgebung der leuk¬ 
ämischen Infiltrate hervor. Gerade dieser grundsätzliche Mangel einer 
entzündlichen Reaction lässt meiner Meinung nach im Zusammenhalte 
mit der Form und der Localisation der Infiltrate, abgesehen von den 
seltenen mit Geschwüren complieirten Fällen, eine fast sichere laryngo- 
skopischc Diagnose zu, denn es giehl keine andere Affection, welche zu 
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einer derartigen tumorartig reactionslosen Infiltration mit glatter völlig 
unveränderter Sehleimhautoberfläche führen würde, ohne bei längerer 
Beobachtung irgend welche Zeichen einer regressiven Metamorphose auf¬ 
zuweisen. Es könnten höchstens die Pseudoleukämie und das Lympho¬ 
sarkom in Frage kommen. Jedoch die charakteristischen, den malignen 
Tumoren eigentümlichen Veränderungen an den Lymphdrüsen, sowie 
Ulceration der Infiltrate bei Lymphosarkomatosis einerseits, der Mangel 
eines entsprechenden Blutbefundes bei Pseudoleukämie anderseits schützen 
selbst in den gewiss seltenen Fällen, in welchen das klinische larvngo- 
skopische Bild dem der Leukämie ähnelt, vor Verwechselung der respee- 
tiven Affectionen mit einander. 

Nun die Krankengeschichte des Falles: 

R. A., 49jährige Ziegelarbeitcrin, war früher nie ernstlich krank gewesen, hatte 
10 Entbindungen durch ge macht, erkrankte etwa 2 Monate vor ihrer Aufnahme in’s 
Spital an heftigem Schnupfen, an den sich Gelenks- und Magenschmerzen anschlossen. 
Seitdem ist Pat. blass und schwach, muss ihren Beruf aufgeben und magert stark ab. 
Hals- und Nasenbeschwerden wurden in der Anamnese nicht berücksichtigt und 
konnten aus äusseren Gründen post mortem nicht mehr festgestellt werden. 

Status praesens ergiebt sehr blasse Haut und Schleimhäute, Vergrösserunir 
der Milz und der Leber, kein Eiweiss im Harn. Am Augenhintergrundc (Dr. Hitsc 1 i- 
mann) beiderseits streifige Hämorrhagien um die Papille, am rechten Auge z. Th. in 
der Nachbarschaft von Venen gelegene weissliche Exsudate. 

Die zu wiederholten Malen vorgcnommenen Blutuntersuchungen führen zu fel¬ 
genden Resultaten: 

Verhältnis der weissen zu den rothen Blutkörperchen: 13. Juli 121000 weisse, 
1500000 rothe = 1 : 12. 25. Juli 166000 weisse, 766000 rothe =-1:5. 

In der Zeit zwischen 1. und 8. August überstand Pat. eine Streptokokken- 
Pneumonie mit intermittirendem hohen Fieber bis 40,3, während welcher alle speci- 
iisch leukämischen Erscheinungen etwas zurückgingen; Milz und Leber wurden 
kleiner und die Untersuchung des Blutes zeigte 18730 weisse, 843000 rothe Blutkorp. 
= 1 : 45. Aber schon kurze Zeit nachher stellten sich die alten Verhältnisse wieder 
her und es ergab die Blutkörperchenzählung am 29. August — 1 : 6y 2 , am 4. Sep¬ 
tember = 1 : 7 1 / 0 . Bezüglich der Elemente des Blutes ist zu erwähnen, dass unter 
den weissen Blutzellen einkernige grössere, namentlich aber kleine Lymphocyten mit 
sehr schwach entwickeltem Protoplasmaleib und stark gefärbtem Kern prävaliren 
(85pCt.), polynucleäre nur in geringer Menge (OpCt.), kernhaltige rothe Blutkörper¬ 
chen und eosinophile Zellen vereinzelt (1 : 300), keine Mastzellen, keiue Myeloevten 
vorhanden sind. — Ausserdem zeigt sich körnige Degeneration der rothen Blut¬ 
körperchen bei Abwesenheit von Mikro- lind Makrocytcn. 

Der am 31. Juli i. e. etwa 4 Wochen nach der Spitalsaufnahme erhobene laryn- 
goriiinoskopisehe Befund ergiebt: Schon bei ruhiger Respiration Stenosenath- 
men mit deutlich wahrnehmbarem ex- und inspiratorischem Stridor. Unterhalb beider 
Stimmbänder, deren hinteren zwei Dritteln entsprechend, symmetrisch angeorduete 
grauweisse, völlig reactionslosc Wülste mit glatter glänzender, gegen das Larynx- 
lumeri zu convexer Oberfläche, welche, nach rückwärts convergirend, in einem nach 
vorn offenen spitzen Winkel in der Mittellinie der Hinterwand zusammenstossen. Sie 
engen den hinteren Antheil des Larynxlumens von beiden Seiten herein (Fig. 1). Die 
Stimmbänder, sowie auch alle übrigen Theile des Kehlkopfes und die Luftröhre zeigen, 
abgesehen von enormer Blässe, normalen Befund. Zunge und weicher Gaumen auf- 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Beitrag zur Kenntniss Her Erkrankung Hes Larynx etc. 


353 


fallend trocken, sodass der Spiegel bei der Untersuchung an der Schleimhaut haften 
bleibt und an ihr nur schwer zu verschieben ist. Gaumenmandeln vielleicht etwas 
vergrössert. Zungentonsille von massiger Entwicklung. Rachenschleimhaut blass, mit 
einigen wenigen blassen, nicht vergrössertcn adenoiden Granulationen versehen. Das 
Rachendach eingenommen von einem sehr massig entwickelten adenoiden Polster. — 
Von Wucherung des adenoiden Gewebes ist auch in diesem Abschnitte nichts wahr¬ 
zunehmen, sodass man — auch bei Vergleich mit vielen anderen publicirten Fällen — 
nicht behaupten kann, dass die Leukämie gerade jene Schleimhautpartien vorzugs¬ 
weise befällt, welche schon normaler Weise Sitz von vermehrtem adenoiden Gewebe 
sind. Schleimhaut der Nase scheint etwas gedunsen, verdickt und zeigt im Uebrigon 
ausser der mehrfach erwähnten grossen Blässe nichts Auffälliges; insbesondere ist 
auch keine Spur eines Catarrhs oder einer Nebenhöhleneiterung vorhanden. 


Figur 1. 



Der Vollständigkeit halber will ich hier auch noch erwähnen, dass Pat. während 
ihrer Krankheit plötzlich schwerhörig wurde und dass die otologische Untersuchung 
eine, wenn auch nicht hochgradige Affection des schallpercipirenden Apparates ergab. 

Etwa 14 Tage ante mortem konnte eine entschiedene Grössenzunahme der sub¬ 
glottischen Wülste und im Zusammenhänge damit auch eine Steigerung der in- und 
exspiratorischeu Dyspnoe constatirt werden, welche Pat. veranlasste, im Bette nament¬ 
lich des Nachts eine halbsitzende Stellung einzunehmen. Von einem Oedem oder von 
sonstigen Zeichen einer Entzündung konnte im Halse nichts wahrgenommen werden. 

7. August Exitus. 

Obd uctionsd iagnose (lTosectur Prof. Kretz): Leucaemia lymphatica, hyper- 
plasia glandularum relroperitonealium et colli, infiltratio leucaemica renum et lienis, 
Stenosis levioris gradus laryngis. Des Genaueren wurde folgender Befund erhoben: 
Ueber mittelgrosse, gracil gebaute Leiche mit schwach entwickelter Musculatur und 
geringem Panniculus adiposus; die allgemeinen Decken blass, von schmutzigem Co- 
lorit. Unter dem linken Kieferwinkel eine wall nussgrosse, markig infiltrirte weisse 
Drüse, in ihrer Umgebung mehrere kleinere. Die Papillen am Zungengrunde ge¬ 
schwellt, die Tonsillen vergrössert, an ihrer Oberfläche geschwiirig zerfallen. — Aus 
den Crypten lässt sich dicker Eiter auspressen. (Pat. hatte in den letzten Tagen eine 
Angina acquirirt.) Die Thyreoidea gross, ihr Parenchym körnig, keine Thymusreste. 
Im linken Ober- und rechten Unterlappen je ein wallnussgrosser bronehopneumoni- 
scher Herd. Pericard glatt. Herz massig contrahirt, von etwa normaler Grösse, der 
Herzmuskel gelbbraun, stellenweise getiegert, leicht zerrcisslich, die Klappen zart 
und schlussfähig, in den Herzhöhlen spärliche hellgelbe, speckige Gerinnsel. Intima 
der Aorta atheromatös verdickt. Im hinteren Mediastinum zieht längs der Rückseite 
der Aorta eine ca. 1 cm dicke, leukämische Inliltrationsplatto (laut histologischem Be¬ 
funde), die sich auch abwärts weiter längs der grossen Gefässe im Retroperitoneal- 
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raum bis zur Thcilungsstelle dar Aorta erstreckt und in welche die massig ver¬ 
wässerten, markig inlihrirten Lymjdidriisen ohne scharfe Grenzen gegen die l’m- 
gebung eingelagert sind. An der Radix mesenterica zwei ca. wallnussgrosse, weiche, 
gelblich-weisse, gegen einander und gegen die umgebenden lnliltralionsherde nur un¬ 
scharf abgegrenzte Drüsen. Hier ist die Infiltration am mächtigsten entwickelt, ca. 
2 Finger dick und umscheidet die grossen Gefiisse, okne jedoch die Cava zu compri- 
miren. Im Abdomen ca. 1 Liter klarer seröser Flüssigkeit. Die Leber gross, sehlair, 
braungelb. Die acinöse Zeichnung nur undeutlich, ihre Kapsel am Uebergang des 
rechten in den linken Lappen bis auf 1 / 0 cm schwielig verdickt. 

Die Milz ca. um das Doppelte vergrössert, in ihrem mittleren Drittel ein dunkel¬ 
rothör Infaret mit ca. 4 cm breiter, massig erhabener Basis. Beide Nieren gross, 
weich. Die Kapsel leicht abziehbar, glatt. Die linke Niere am Durchschnitt gleich- 
massig gelblich-weiss. Die Grenze zwischen Rinden- und Marksubstanz verwischt, 
die Pyramidenzeichnung undeutlich. Der obere Pol der rechten Niere von gleicher 
Beschaffenheit, im übrigen Parenchym derselben zahlreiche hirsekorn- bis linsen- 
grosse, stellenweise conOuirende und scharf begrenzte graugelbe, nicht prominirende 
Knötchen. Die Rinde von etwa normaler Breite, ihre Zeichnung deutlich. Schleim¬ 
haut der Nierenbecken glatt, ohne Blutungen. Pankreas parenchymreich, ziemlich 
derb, blass. Die Gallenblasenwand verdickt, in derselben geringe Mengen dickflüssi¬ 
ger Galle. Darm und Genitale weisen keine makroskopischen Veränderungen auf. 
Schädeldach normal configurirt. Dura glatt, Meningen zart, blutreich, an denselben 
vereinzelt bis linsengrosse Hätnorrhagien. Im rechten Oberschenkel und im Sternum 
rothes, himbeergeleeartiges Mark. 

Bezüglich der Halsorgane konnte folgender Befund erhoben werden: Die 
Schleimhaut über beiden Aryknorpeln und die Plicae aryepiglotticae sind ödetnatös 
geschwollen. Sicherlich ist dieses Oedem kein entzündliches, sondern vielmehr erst 
in den letzten Lebenstagen ebenso wie der Ascites in Folge von Stauung aufgetreten 
(siehe auch oben Befunde an Herz und Lunge). 

Sonst ist der Larynx bis zu den wahren Stimmbändern makroskopisch normal. 
Ungefähr 2 mm unterhalb des hinteren Antheiles der Stimmbänder beginnt ein 
plattenförmiges Infiltrat, welches sich nach aufwärts mit einer von hinten oben nach 
vorne unten schief verlaufenden geraden Linie begrenzt, so zwar, dass der vordere 
Antheil der oberen Begrenzungslinie etwa l / 2 cm unterhalb der Stimmbänder liegt. 
Nach abwärts begrenzt es sich am oberen Rande des ersten Traehealringes. Im 
Grossen und Ganzen nimmt also das Infiltrat die innere Schleimhautbekloidung des 
Ringknorpels ein. Nur der oberste Tlieil der beiden Platten stösst in der Mittellinie 
der Hinterwand zusammen, während die unteren Partien sich mit nach abwärts zu diver- 
girenden Begrenzungslinien von der Mitte immer mehr entfernen und sich hier ganz 
scharf von der normalen Schleimhaut markiren. Fs bleibt demnach an der Mittelpartie 
der vorderen Ringknorpelplatten-Auskleidung ein an der breitesten Stelle etwa o—1mm 
breiter Zwickel von nicht infiltrirter Schleimhaut übrig. Die Infiltrat-platten haben eine 
gegen das Larynxlurnen zu convexe glatte Oberlläche und engen dadurch die sub¬ 
glottische Partie des Larynx ziemlich bedeutend ein. Die Verengerung ist, entsprechend 
der stärksten Vorwölbung, im hinteren Anthoile am hochgradigsten, wie auch schon in 
vivo zu sehen war. Ulceration oder rircumseripte höckerförmige Infiltration sind 
nirgends wahrzunehmen. Trachea unverändert. Schleimhaut der Nasenhöhle er¬ 
scheint verdickt, im l ebrigen aber ohne makroskopisch sichtbare- Veränderungen. 

Bei Untersuchung der pneumatischen Anhänge der Nase zeigt nun die Aus¬ 
kleidung der beiden Keilbeinliöhlen, die übrigens mittlerer Grösse sind, folgenden 
auch aus der beigegebenen Fig. 2 zu ersehenden Befund : 

Die Schleimhaut selbst ist in toto etwa auf das 4fache verdickt und an ihrer 
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Oberfläche dicht besetzt mit stecknadelkopf-, bis hanfkorn-, bis linsengrossen, zum 
Theile isolirt stehenden, zum grösseren Theile aber mit einander confluirten und 
durch mehr oder weniger tiefe Furchen von einander getrennten Höckern. Letztere 
haben entweder die Form von dreikantigen Pyramiden mit abgerundeten Ecken und 
Kanten, oder von flachen, über das Niveau weniger stark hervorragenden länglichen 
oder halbkugeligen Wülsten. 


Figur 2 (2 fach vergrößert). 



Man kann an der herausgenommenen Schleimhaut der beiden Keilbeinhöhlen 
etwa 50— 60 derartiger Höcker finden. Ihre rein weisse Farbe ist nur an einzelnen 
Stellen zu erkennen, da ein grosser Theil jener höckerigen Tumoren im Bereiche von 
ausgedehnten, bis an die Schleimhautoberfläche reichenden Hämorrhagien gelegen 
ist. Letztere sind entweder klein und betreffen nur die oberste Schicht der Mucosa, 
oder sie sind mehr ausgebreitet und durchsetzen die Schleimhaut in ihrer ganzen 
Dicke. Die Farbe der Hämorrhagien ist deutlich roth, entspricht demnach einer 
frischen Blutung, die wohl erst kurze Zeit ante mortem stattgefunden hat. Es ist 
mehr als wahrscheinlich, dass Patientin aus der Keilbeinhöhle nach aussen geblutet 
hat, in Anbetracht des Umstandes, dass fast an allen Stellen die Hämorrhagien bis 
an die Oberfläche reichen. Dass die Blutung äusserlich nicht constatirt werden 
konnte, hat seinen Grund wahrscheinlich darin, dass die ständig in Rückenlage befind¬ 
liche, sehr entkräftete Patientin das aus der Keilbein höhle ja naturgemäss nach 
rückwärts fliessende Blut verschluckt und so übersehen hat. 

Wir haben also nach dem Vorhergehenden jene Form der leuk¬ 
ämischen Schleimhautinfiltration vor uns, welche schon Virchow in den 
oberen Luftwegen, und zwar im Kehlkopfe und in der Trachea bis tief 
hinein in die Bronchien gefunden hat und die er mit Tuberkelknötchen 
vergleicht. Er betont, dass sich diese darstellen „als kleine weisslichc 
Tumoren von 1—2 mm Durchmesser, welche sich manchmal durch Con- 
lluenz zu einer diffusen vascularisirten Infiltration vereinigen können, eine 
Eigenschaft, welche den Tuberkelknötchen abgeht. u Ausserdem hebt 
Virchow als differenzdiagnostisch wichtig, was ja auch in unserem Falle 
zutrifft, die Persistenz sowohl der einzelnen Elemente, als auch des 
ganzen leukämischen Knötchens gegenüber den Tuberkelproducten hervor. 

Der besseren Uebcrsicht halber will ich hier gleich im Anschlüsse an den ma¬ 
kroskopischen den histologischen Befund der Veränderungen in der Nase und in der 
Keilheinhöhle folgen lassen. Sämmtliche Präparate wurden in 10 proc. Formalin 
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lixirt, in Alkohol gehärtet und zum Theile in Celloidin, zum Theile in Paraffin ein¬ 
gebettet, geschnitten und mit Uämatoxylin-Eosin gefärbt. Herr Prof. Richard Kretz 
hatte die grosse Liebenswürdigkeit, die Präparate durchzusehen und mir in der rich¬ 
tigen Deutung der Befunde an die Hand zu gehen, wofür ich ihm meinen besten 
Dank ausspreche. Die Höcker der Keilbeinhöhlenschleimhaut sind bedeckt mit einem 
einschichtigen Cylinderepithel mit einer basalen Schicht von Ersatzzellen. Nur ver¬ 
einzelt durchsetzen Leukoeyten das Epithel, entsprechend dem fast vollständigen 
Mangel von Durchwanderungs-Elementen in der Membrana basilaris. In den aller¬ 
obersten Partien der Schleimhaut findet sich ein ungemein zartfaseriges Bindegewebs- 
stratum mit nur wenigen Bindegewebszellen, die einen blassgefärbten langgestreckten 
Kern besitzen. Nun beginnt die leukämische Infiltration. Zunächst sind die Zellen 
in grösseren Abständen von einander angeordnet, in den tieferen Partien werden die 
Abstände immer geringer und schliesslich erscheint das ganze Gesichtsfeld übersät 
mit rundzeiligen Elementen, die, wie auch an allen anderen noch zu schildernden 
Infiltrationsherden, zweierlei Form aufweisen. Die grösseren von ihnen zeigen mit 
grossen blassen Kernen erfüllte Protoplasmaleiber mit schmalem, durch Eosin nicht 
tingirbarem Protoplasmarande, während die zahlreicheren etwas kleineren Elemente 
intensiv färbbare runde Kerne und einen etwas breiteren, durch Eosin leicht tingir- 
baren Protoplasmaleib besitzen. Voll Bindegewebsclementcn ist in dieser Schicht nur 
hie und da ein mit blassem spindelförmigem Kerne versehener Fibroblast zu sehen. 
Während also hier in Folge der Dichtigkeit der Infiltration in der Anordnung der 
Zellen kein bestimmtes System zu erkennen ist, folgt nun eine weniger dichte Infil¬ 
tration, welche ganz deutlich eine Anordnung der Zellzüge in zur Längsaxe der 
Schleimhauthöcker parallel verlaufenden Streifen zeigt, ln diesen stehen die Zellen 
einzeln oder in zahlreichen regelmässigen Reihen zu zweien, dreien oder vieren auf 
längeren Strecken hintereinander. Auch die in dieser Zone befindlichen Bindegewebs¬ 
fasern und Zellen haben die gleiche Richtung wie obige Zellstreifen, so dass inan 
den unmittelbaren Eindruck gewinnt, dass die leukämische Infiltration sich nach der 
Richtung des geringsten Widerstandes, also entlang den Bindegewebsspalten, bezw. 
den in diesen liegenden Lymphräumen ausbreitet. 

Am allerdichtesten aber ist die Zellanliäufung an jenen Theilen der verdickten 
Schleimhaut, welcher die Basis der Höcker bildet. In dieser Schicht ist jede syste¬ 
matische Anordnung der Zellen verwischt. Die hier liegenden grösseren Blutgefässe 
zeigen relativ dicke Wände und in ihrer unmittelbaren Umgebung reichlich Blutungen, 
welche das Gewebe fast an allen Partien in Form von Streifen oder von grösseren 
und kleineren inselförmigen Herden durchsetzen. Sie reichen an vielen Stellen bis 
über die Oberfläche. Zum grössten Theile sind die rothen Blutkörperchen gut er¬ 
halten. Hie und da findet man ebenso wie in der Schleimhaut des Larynx kleine De¬ 
pots von feinkörnigem Blutpigment. 

Das geschichtete Flimmerepithel der Nase (untere Muschel) ist allenthalben 
wohl erhalten, nur sehr wenig in Verschleimung begriffen. Es zeigt fast gar keine 
Durchwanderung von Leukoeyten. Dem entsprechend erscheint die Membrana basil. 
gleichfalls vollkommen frei von Zellen, eine Erscheinung, die ich besonders betonen möchte. 
Es ist das nämlich der typische leukämische Befund, und wenn in einzelnen publicirten 
Fällen eine stärkere Durch Wanderung des Epithels gefunden wurde, so ist das keine 
specilisch-leukäniische, sondern eine mit entzündlichen Vorgängen in der Schleimhaut 
einhergehende Erscheinung. Erst unterhalb der Membrana basilaris beginnt eine nach 
abwärts zu immer dichter werdende Infiltration mit kleinen einkernigen runden Zellen 
(siehe Keilbeinhöhlenschleimhaut). Im Grossen und Ganzen hat die Infiltration die 
tieferen Schichten des Bindegewebes der Schleimhaut ergriffen und erstreckt sich an 
Stellen mit besonders dichter Zellanliäufung auch auf einen Thcil des Bindegewebes 
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zwischen den cavernöscn Bluiräumen, deren Schichte unterhalb der eigentlich afli- 
cirten Partie gelegen ist. Die Schleimdrüsenuingebung ist in Regionen mit schwacher 
Infiltration noch relativ mehr verändert als das übrige Gewebe der Mueosa. Aber an 
einzelnen Stellen findet man, dass die unterhalb der Infiltrat ionsschicht gelegenen 
Di üsen völlig frei sind, während sonst die Zcllanhäufungen gerade mit Vorliebe an 
jenen Partien in die Tiefe der Schwellkörperschichten cindringen, an welcher es auch 
die Drüsen thun. Im Allgemeinen ist die obere Fläche der Muskeleonvexität in ihrem 
Sehleimhautantheile stärker aflicirt als ihr unterer Theil. Der Knochen selbst ist nir¬ 
gends ergrilTen. Nur an manchen Stellen, namentlich unterhalb der stärksten Schleim- 
liautinliltration erscheinen einzelne Markräume ganz erfüllt mit Zellen vom Charakter 
der leukämischen Inliltralionszellen. 

Auch im Larynx ist das subepitheliale Bindegewebsstratum der Schleimhaut 
relativ wenig infdtrirt. — Man sieht hier die zu den tiefer liegenden zahlreichen 
Schleimdrüsen gehörigen Ausführungsvorgänge dicht umlagert von Zellmassen, welche 
sich mit ersteren bis an die Oberlläcbo hinziehen. Da wo die oberste Schleimhaut¬ 
partie frei ist von Ausführungsgängen, linden sich auch Inseln, die ganz frei er¬ 
scheinen von Rundzelleninliltraten. Die darunter liegende Drüsenschicht zeigt starke 
inter- und poriacinöse Infiltration. Ebenso findet man auch die Umgebung der Blut¬ 
gefässe stark infdtrirt. Auch das Perichondrium erscheint nicht ganz frei von Zell¬ 
gruppen, welche sich dem Zuge des Grundgewebes bezw. dessen Spalten streifenför¬ 
mig anschliessen. Knorpel und Musculatur sind nicht ergrilTen. 

In der Trachea zeigen bloss einzelne von den zahlreichen zwischen den 
Knorpelringen gelegenen Drüsen eine massige peri- und interacinüse Infiltration, die 
sich auch auf den Ausführungsgang erstreckt. Sonst findet man nur an einzelnen 
Partien geringe Vermehrung der subepithelialen Zellanhäufung. 

Auch an der Schleimhaut der Uvula und der hinteren Pharynx wand ist 
das subepitheliale Bindegewebe nur wenig aflicirt, dagegen namentlich an der Uvula 
einzelne Schleimdrüsen durch starke leukämische Infiltration des peri- und inter- 
acinösen Bindegewebes auseinandergeworfen. Die Musculatur ist nur in den ober- 
llächliebsten Schichten in der Umgebung solcher Herdo leicht streifig infdtrirt. 

Fassen wir nach alledem die wichtigsten Momente dieser Abhand¬ 
lung zusammen, so ergiebt sich Folgendes: 

1. Die Leukämie setzt auch an der Schleimhaut der Neben¬ 
höhlen charakteristische, bisher noch nicht beobachtete 
Veränderungen in Form von höckerigen Excresecnzen, 
welche der in toto verdickten Schleimhaut in grösserer 
Zahl aufsitzen. 

2. Das klinische Interesse der leukämischen Nebenhöhlen-Schleim- 
hautinfiltration dürfte auf den unter Umständen von derselben 
ausgehenden Hämorrhagicn, welche zu möglicher Weise gefähr¬ 
lichen Nasenblutungcn führen können, beruhen. 

3. Die leukämisch infiltrirte Nebcnhöhlcnschleimhaut zeigt keine 
Spur von Entzündung. 

Für die ausserordentliche Bereitwilligkeit und Liebenswürdigkeit, 
mit welcher mir Herr Primarius Prof. Schlesinger das Material für 
diese Publication zur Verfügung stellte, spreche ich ihm hier meinen 
besten Dank aus. 
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Aus dem Laboratorium der I. medicinischen Klinik zu Berlin. 

(Director: Geh. Med.-Rath Prof. Dr. E. v. Leyden.) 

Beitrag zur Frage der Glykolyse. 

Von 

Dr. mcd. A. Braunstein aus Charkow, 

Volontär-Assiatent der Klinik. 

Es darf heute als bewiesen angesehen werden, dass die Glykolyse ein 
specifischer fermentativer Vorgang ist. Nur darüber herrscht noch ein 
Streit, ob das glykolytische Ferment als solches in allen Zellen des 
Körpers vorgebildet ist [F. Blumenthal 1 )] und nur in den Organen durch 
eine vom Pankreas secernirte Substanz activirt wird, oder aber, ob, wie 
Cohnheim 2 ) will, die einzelnen Organe allein keine Glykolyse hervor- 
rufen können, ebensowenig das Pankreas, sondern dass zur glykolytischen 
Wirkung gehört sowohl eine in den Zellen der einzelnen Gewebe präfor- 
mirte Substanz als auch ein vom Pankreas aus secernirter Körper. Cohn¬ 
heim und Rahel Hirsch 3 ) halten es auch für möglich, dass der vom 
Pankreas secernirte Körper, wie die Enterokinase auf Trypsin, so auch 
auf das glykolytische Ferment einwirkt. Wie dem auch sei, nach der An¬ 
sicht namentlich von Cohnheim könnte nur Glykolyse zu Stande kommen 
durch Zusammenwirkung von Pankreas und anderem Gewebe. Jeder Fac¬ 
tor allein vermöge keine Glykolyse hervorzurufen. Zwar scheint die Frage 
durch die Untersuchungen von Lepine, Blumenthal 4 ), Herzog 5 ), 
Feinschmidt 6 ) und neuerdings von Arnheim und Rosenbaum 7 ) da¬ 
durch erledigt zu sein, dass dieselben mit Pankreas allein Glykolyse 
erzielen konnten. Aber Umber 8 ), Cohnheim 9 ) und Rahel Hirsch 10 ) 

1) Zeitschr. f. phys. u. diätet. Therapie. 1898. 

2) Zeitschr. f. phys. Chemie. Bd. -19. 1903. 

.3) Beitr. zur chem. l’hysiol. u. l’athol. Bd. IV. 1903. 

4) 1. c. 

5) Beitr. zur chem. Physiol. u. l’athol. Bd. II. 1902. 

6) Beitr. zur chem. Physiol. u. l’athol. Bd. IV. 1903. 

7) Deutsche med. Wochcnschr. 17. Oec. 1903. 

8) Zeitschr. fjdin. Med. Bd. 39. 13. 

9) 1. c. 

10) l.c. 
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bestreiten das Vorhandensein eines glykolytischen Ferments im Pan¬ 
kreas. 

Ich habe nun eine Anzahl von Untersuchungen vorgenomraen, um 
die Divergenz in den Ergebnissen der verschiedenen Autoren aufzuklären 
und die Frage, in wie weit auch ohne das Pankreas im Organismus 
Glykolyse möglich ist, genauer zu untersuchen. 

Was die Methodik anbetrifft, so wurden unsere Versuche an ganz 
frisch entnommenen Organen (theilweise vom Rind, theilweise von Kanin¬ 
chen) unter strenger Antisepsis, d. h. unter starkem wiederholten Durch¬ 
schütteln mit Toluol ausgeführt, so dass eine halbfingerdicke Schicht 
Toluol über der Flüssigkeit stand. Die Organe waren von Fett befreit 
und in einer Fleischmaschine fein zermahlen. Gewogene Mengen von dem 
gut zerkleinerten Organbrei wurden mit Zuckerlösungen von verschiedenem 
Procentgehalt versetzt und gut verschlossen in einen auf 37 0 C. tempe- 
rirten ßrutraum gestellt. Die Zuckerbestimmung geschah stets nach dem 
Knapp'sehen Titrationsverfahren und wurde meistentheils durch Polari¬ 
sation und Gährungsprobe (nach Lohnstein) controlirt, nachdem ich 
gefunden habe, dass bei der Glykolyse der Leber, manchmal auch des 
Pankreas, sehr viel Pentosen sich bilden. In den Flüssigkeiten, wo sich 
Pentosen gebildet haben, bestimmte ich jden Zuckergehalt auf folgende 
Weise: es wurde nach Knapp der Zucker bestimmt, dieselbe Flüssigkeit 
vergohren und noch einmal nach Knapp bestimmt; die Differenz entspricht 
dem Traubenzuckergehalt, da die Pentosen nicht völlig gähren 1 ). Die 
Enteiweissung der Flüssigkeiten wurde durch Aufkochen mit Essigsäure 
unter Zusatz von NaCl ausgeführt. 

Versuch No. 1. 

100g Pankreasbrei (vom Rind) -|- 200ccm 
Zuckerlösung (circa 4 pCt.). 

Vor der Glykolyse . . 3,70 pCt. Zucker 
Nach 5 Tagen .... 3,74 „ „ 

„ 38 „ .... 3,90 „ „ 

Keine Zuckerabnahme. 

Versuch No. 3. 

100 g Pankreasbrei -j- 200 ccm Zucker¬ 
lösung (circa 4 pCt.). 

Vor der Glykolyse . . 4,08 pCt. Zucker 
Nach 5 Tagen .... 3,76 „ v 

.S 4 no 

V ° » .... * „ ,, 

, 7 lo „ .... 3,86 „ „ 

Keine Zuckerabnahme. 


Versuch No. 2. 

60 g Pankreasbrei (vom Rind) 200ccm 
Zuckerlösung (circa 8 pCt.). 

Vor der Glykolyse . . 7,56 pCt. Zucker 
Nach 4 Tagen .... 6,84 „ „ 

Eine Zuckerabnahme von 9 pCt. 


Versuch No. 4. 

70 g Pankreasbrei (vom Rind) -f- 200ccm 
Zuckerlösung (circa 7 pCt.). 

Vor der Glykolyse . . 7,04 pCt. Zucker 
Nach 2 Tagen .... 6,94 „ „ 

„ 5 „ .... 6,74 „ „ 

„16 „ .... 6,48 „ „ 

Sehr geringe Zuckerabnahme. 


1) Die vergohrene Flüssigkeit gab die Orcinprobe und die Phenylhydrazinprobe 
in der für Pentosen charakteristischen Weise. 
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Versuch No. 5. 


A) 70 g Leberbrei (vom Kind) -|- 200ccm 
Zuckerlösung (circa 9 pCt.). 

Vor der Glykolyse . . 9,08 pCt. Zucker 
Nach 4 Tagen .... 8,46 „ ,, 

* « „ • • • • 8,17 „ „ 

Eine Zuckerabnahme von 10 pCt. 


B) 50 g Leberbrei -f- 30 g Pankreasbrei 
-f- 200 ccm Zuckerlösung (circa 9 pCt). 
Vor der Glykolyse . . 9,08 pCt. Zucker 
Nach 4 Tagen . • , . 6,84 „ „ 

„12 „ .... 7,14 „ „ 

Eine Zuckerabnahme von 21 pCt. 


C) 70 g Pankreasbrei 200ccm Zucker¬ 

lösung (circa 9 pCt.). 

Vor der Glykolyse . . 9,08 pCt. Zucker 
Nach 4 Tagen .... 7,80 „ „ 

12 7 04 

n * w n .... i „ „ 

Eine Zuckorabnahme von 22 pCt. 

(Glykogengehalt bei Beginn der Versuche nicht berücksichtigt, so dass die Zucker- 

abnahme noch grösser ist.) 

Von 5 Versuchen mit Pankreasglykolyse sind 2 negativ ausgefallen, 
während 2 ein positives Resultat ergaben, einer ein zweifelhaftes. Da 
ich in meinen späteren Versuchen durch die Gährungsprobe nachgewiesen 
habe, dass bei der Glykolyse der Leber rcsp. Leberpulver bei Zusatz 
von Pankreas sich viel Pentosen bilden, so glaube ich, es wäre möglich, 
die negativen Resultate dadurch zu erklären, dass bei den Zuckerbestim¬ 
mungen die Pentosen mitgerechnet werden. In der That habe ich auch 
bei meinen Versuchen mit Leber scheinbar eine Anzahl von negativen 
Resultaten in Bezug auf die Glykolyse erhalten, in denen ich bis 0,6 pCt. 
Pentosenbildung constatiren konnte. 

Aus meinen Untersuchungen geht hervor, dass man bei den bis¬ 
herigen Versuchen mit Leber und Pankreas nur die positiven Resultate 
verwerthen kann, negative Resultate können sowohl durch Zuckerbildung 
(sei es durch Traubenzucker aus Glykogen, sei es durch Pentosen) vor¬ 
getäuscht sein, sodass selbst, wenn eine Zuckerzerstörung stattgelunden 
hat, dieselbe durch die Traubenzucker- resp. Pentosenbildung paralysirt 
wird. Arnheim und Rosenbaura haben vielleicht deshalb constant 
positive Resultate mit Pankreas erhalten, weil sie mit Acetonpulver ge¬ 
arbeitet haben, wodurch die autolytische Wirkung des Pankreas aus¬ 
geschaltet war. Auch Blumenthal und Feinschmidt haben stets 
positive Ergebnisse beim Pankreas erhalten, wenn sie für ihre Versuche 
die Kohlensäurebildung als Maassstab für die Intensität der Glykolyse 
benutzten. Natürlich haben sie dabei die Menge der durch Pankreasbrei 
allein, welche mit physiologischer Kochsalzlösung versetzt war, gebildeten 
Kohlensäure mit der bei der Glykolyse entstandenen Menge verglichen. 

Schwer zu vereinen mit der Ansicht, dass ohne Zusatz von Pankreas 
Glykolyse nicht zu erzielen ist, ist auch die Thatsache, dass N. Sieber 1 ) 
aus Fibrin ein äusserst stark glykolytisches Ferment isoliren konnte. 


1) Zeitschr. f. phys. Chemie. 1903. 
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Auch ich habe Untersuchungen in dieser Richtung gemacht, welche 
im vollsten Einklang damit stehen. Ich habe gefunden, dass flüssiges 
Blut von Kaninchen eine geringe, nach 7 Tagen eintretende Glykolyse 
verursacht, die aber nicht grösser wird, wenn man Pankreas zusetzt. 
Meine Versuche bestätigen die Angaben von Hoppe-Scyler und Schil¬ 
der, welche den glykolytischen Vorgang im Blute als negativ bezeichnen 
und stimmen noch besser überein mit den Ansichten von Kraus 1 ), der 
die glykolytische Kraft des normalen menschlichen Blutes als eine sehr 
geringe nachgewiesen hat. 

Dagegen fand ich im Blutcoagulum ein stark wirkendes glykoly- 
tisches Ferment. 

Fein zerkleinerte abgewogene Mengen des Blutcoagulums von steril 
entnommenem Kaninchenblut wurden mit sterilisirter Zuckerlösung von 
verschiedenem Procentgehalt und Toluol versetzt und nach 372 , resp. 
24, resp. 48 Stunden auf den Zuckergehalt untersucht, sowohl durch 
Titrirung und Polarisation, als auch durch Gährung. 


Versuch No. 6 . 

50 g Blutcoagulum von 2 Kaninchen -f- 100 Zuckerlösung (circa 0,75 pCt.). 

Vor der Glykolyse.0,714 pCt. Zucker 

Nach 37o Stunden. 0,450 v „ 

» 2 Tagen. 0,442 „ „ 

Eine Zuckerabnahme von 36 pCt. nach 3 x /o Stunden. 


Versuch No 7. 

10 g Pulver aus Blutcoagulum (von Ka¬ 
ninchen) durch Alkohol und Aether ge¬ 
wonnenes -f- lOOccmZuckerig, (ca. 1 pCt.) 
Vor der Glykolyse . . 1,020 pCt. Zucker 
Nach 3 l / 2 Stunden . 0,756 „ „ 

Eine Zuckerabnahme von 26 pCt. 


Versuch No. 8 . 

5 g desselben Pulvers, wie in Versuch 
No. 7 100 ccm Zuckerlösung 

(circa 9 pCt). 

Vor der Glykolyse . . 8,62 pCt. Zucker 
Nach 15 Stunden . . . 7,14 „ „ 

Eine Zuckerabnahme von 17 pCt. 


V ersuch No. 9. 


27 g Blutcoagulum ^von Kaninchen) -f- 100 ccm Zuckerlösung (circa 1 pCt.). 
Vor der Glykolyse . . . 0,926 pCt. Zucker. 

Nach 37o Stunden . . . 0,632 „ „ Eine Zuckerabnahme von 31 pCt. 

„ 1 < „ ... 0,616 7 , „ fl 71 77 33 77 

„ 20 „ ... 0,580 „ „ „ „ 77 36,8 pCt. 

Die letzten 3 Stunden wurde Luft durchgeleilct. 


Versuch No. 10. 

4 g Pulver aus Blutcoagulum (von Kaninchen) durch Alkohol und Aether gewonnen 
-f- 100 ccm Zuckerlösung (circa 3 pCt.). 

Vor der Glykolyse.3,47 pCt. Zucker 

Nach 3 72 Stunden .... 2,80 „ „ 

Eine Abnahme von 19 pCt. 


1) Zeitschrift f. klin. Med. Bd. 21. 
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Versuch No. 11. 

A) 30 g Blutcoagulum von Kaninchen B) 30 g Blutcoagulum von Kaninchen -f- 
+ 100 ccm Zuckerlösung (ca. 1 pCt.). 100 ccm Zuckerlösung (ca. 1 pCt.) mit 

Zusatz von 2 Kaninchen pankreas 
Vor der Glykolyse . . 0,818 pCt. Zucker Vor der Glykolyse . . 0,832 pCt. Zucker 

Nach 5 Stunden . . . 0,608 „ „ Nach 5 Stunden . . . 0,594 „ „ 

« 24 ... 0,580 „ ,, 7i 24 7 7 ... 0,588 „ „ 

Eine Zuckerabnahme von 25 pCt, nach Eine Zuckerabnahmo von 28 pCt. nach 

5 Stunden, 29 pCt. nach 24 Stunden. 5 Stunden, 29 pCt. nach 24 Stunden. 

Versuch No. 12. 

A) 30 g Blutcoagulum von Kaninchen B) 30 g Blutcoagulum -f-100ccm Zucker- 
“f- 100 ccm Zuckerlösung (ca. 1 pCt.). lösung (ca. 1 pCt.). Es wurde 5Stdn. 

lang Luft durchgeleitet bei 37° G. 
Vor der Glykolyse . . 0,832 pCt. Zucker Vor der Glykolyse . . 0,908 pCt. Zucker 

Nach 5 Stunden . . . 0,620 „ „ Nach 5 Stunden . . . 0,640 „ „ 

Eine Zuckerabnahme von 25 pCt. Eine Zuckerabnahme von 29 pCL 

Versuch No. 13. Versuch No. 14. 

40 g Blutcoagulum vomPferdo -j- 100 ccm 30 g Blutcoagulum vom Pferde -(- 100 ccm 
Zuckerlösung (ca. 1 pCt.). Zuckerlösung (ca. 3 pCt.). 

Vor der Glykolyse . . 0,750 pCt. Zucker Vor der Glykolyse . . 3,32 pCt. Zucker 

Nach 3 x / 2 Stunden . . 0,510 „ .,. Nach 3y 2 Stunden . . 2,50 „ „ 

Eine Zuckerabnahme von 32 pCt. Eine Zuckerabnahme von 25 pCt. 

Wir konnten bei diesen Versuchen feststellen, dass, je conoentrirter 
die Zuckerlösung, desto schwächer die Wirkung des glykolytischen Fer¬ 
ments ist. Aus unseren Versuchen geht hervor, dass das aus 
dem Blutcoagulum isolirte glykolytische Ferment auch ohne 
Zusatz von Pankreas in weit schnellerer Weise Zucker zu zer¬ 
stören vermag, als die Gewebe nach Zusatz von Pankreas. Ich 
kann mich daher der Ansicht nicht anschliessen, dass die Glykolyse aus 

der Wirkung von zwei Stoffen sich zusammensetzt, wie die Hämolyse aus 

Amboceptor und Compleraent. 

Interessant erscheint mir die Thatsache, dass, während in 3*4 Stunden 
das glykolytische Ferment aus dem Blutcoagulum 36 pCt. Zucker zu zer¬ 
stören im Stande ist, die Glykolyse doch nicht weiter geht, trotz der 
48stündigcn fortdauernden Einwirkung. Es kann sich entweder um eine 
Gleichgewichtsreaction handeln, wie das Rahel Hirsch annimmt, oder 
um ein Beeinträchtigung der Glykolyse durch die C0 2 -Bildung. 

Da wir aus den Versuchen von Colenbrander 1 ) und Rywosch 2 ) 
wissen, dass die Substanzen (Fluornatrium, Blutegelcxtract), die auf die 
Entstehung von Fibrinferment hemmend wirken, auch die glykolytische 
Function hemmen, so haben wir auch der C0 2 dieselbe hemmende Wir¬ 
kung zuzuschreiben, weil C0 2 auch die Blutgerinnung beeinträchtigt. 
Hier kommen noch in Betracht verschiedene andere Säuren, die sich 

1 ) cf. Maly’s Jalirb. 1892. 

2) Centralbl. f. Physiol. 11. 425. 
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bei der Glykolyse bilden. Auf dieselbe Weise ist leicht zu erklären, 
warum concentrirte Zuckerlösungen (z. B. lOproc.) entschieden schwächer 
vom glykolytischen Ferment beeinträchtigt sind, da, wie bekannt, solche 
Zuckerlösungen auch hemmend auf die Entstehung von Fibrinferment 
wirken. 

Zum Schluss möchte ich noch erwähnen, dass sowohl experimentelle 
Untersuchungen, wie auch klinische Beobachtungen an Diabetikern für 
unsere Annahme sprechen, dass das glykolytische Ferment an die Leuko- 
cyten gebunden ist und bei der Zerstörung derselben eine Glykolyse zu 
Stande kommt (Lepine). 

So fanden Loewy und Richter 1 ) während der Hypoleukocytose 
eine Verminderung der glykolytischen Kraft des Blutes, Hahn 2 ) fand 
während der Hyperleukocytosc eine stärkere Zuckerzerstörung. Neuer¬ 
dings hat P. Fr. Richter 3 ) gezeigt, dass von den beiden Componenten 
des Fiebers, der Temperatursteigerung und der Infection, die erste ohne 
jede Wirkung auf die Glykosurie ist, während die zweite einen deutlich 
vermindernden Einfluss besitzt, d. h. dass es bakterielle Processe 
sind, die im Fieber einen Mehrverbrauch des Zuckers im Organismus 
bedingen und dadurch zu einer Abnahme des in den Harn übertretenden 
Zuckers führen. Da die bakteriellen Processe meistens auch eine starke 
Hyperleukocytosc verursachen, so glaube ich die interessante Thatsache 
von P. F. Richter auch auf die Leukocytenzerstörung zurückzuführen. 

Auch die klinischen Beobachtungen an Diabetikern geben uns einen 
gewissen Anlass zu unserer Annahme. So wissen wir, dass nicht selten 
der Zucker bei Diabetikern verschwindet, die von Pneumonia cruposa 
befallen sind, bei welcher Krankheit, wie bekannt, am stärksten die 
Hyperleukocytosc ausgesprochen ist. Ferner ist bekannt, dass das Hinzu¬ 
treten eines eitrigen Blascnkatarrhs beim Diabetiker die Zuckerausschei¬ 
dung bedeutend heruntersetzt, was als eine directe Wirkung der Leuko- 
eyten resp. ihrer Zerfallproducte auf den Zucker anzusehen ist. 

Herrn Privatdocentcn Dr. Blumenthal, Vorsteher des Laboratoriums 
der Klinik, danke ich für die Anregung zu dieser Arbeit. 

1) Virchovrs Archiv. 1808. 

2) Berl. klin. Wochenschr. 1897. S. 400. 

3) Berl. klin. Wochenschr. 1903. No. 37. 
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Aus der II. medicinischen Universitäts-Klinik zu Berlin. 


Untersuchungen über die Ruhr. 

Von 

Stabsarzt Dr. Jürgens, 

Assistent «ler Klinik. 


Kürzlich habe ich über eine Ruhrepidemic auf dem Truppenübungsplatz 
Gruppe Mittheilung gemacht 1 ), die durch einen vom Krusc-Shiga’schen 
Bacillus verschiedenen Erreger bedingt war. Die Gründe für die ätio- 
logische Bedeutung der von mir isolirten Bacillen sind bereits in 
der erwähnten Arbeit niedergelegt, über die exacte Identificirung der¬ 
selben, über den Vergleich mit anderen Ruhrbacillen und über die genaue 
Prüfung des Krankenserums konnte damals noch nicht berichtet werden. 
In dem bakteriologischen Laboratorium der II. medicinischen Universitäts- 
Klinik habe ich die Untersuchungen inzwischen fortgeführt und zu einem 
gewissen Abschluss gebracht. Die Resultate dieser Studien will ich in 
Folgendem mittheilen. Bevor ich aber näher auf den Mikroorganismus 
und auf seine ätiologische Bedeutung eingehe, mag hier kurz der Verlauf 
der Epidemie und das klinische Bild der Erkrankungen geschildert 
werden. 


Verlauf der Epidemie und klinisches Bild. 

Einige Tage nach dem Eintreffen der Truppen auf dem Uebungsplatz Gruppe 
erkrankten mehrere Leute vom 11I./128 an heftigem Durchfall, der bald einen solchen 
Charakter annahm, dass der gleich zu Anfang bestehende Ruhrverdacht durch diesen 
klinischen Verlauf zur Gewissheit wurde, ln den ersten Tage wurde allerdings nur 
bei zwei Leuten die Diagnose Ruhr gestellt, die übrigen litten zum grossen Theil 
zwar auch an heftigem Durchfall, doch fehlten die typischen Zeichen der Dysenterie. 
Manche waren in wenigen Tagen wieder gesund und konnten wenigstens zum Dienst 
gehen, andere achteten ihre Verdauungsstörungen überhaupt gering, sie wurden 
vielleicht von einigem Dienst geschont, meldeten sich aber überhaupt nicht krank. 
Indessen der Darmcatarrh breitete sich immer weiter aus, jeden Morgen kamen neue 
Patienten, und als schliesslich auch in den benachbarten Baracken des II. Bataillons 


1) Deutsche med. Wochenschr. ltKl'U No. 40. 
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zahlreiche Leute an demselben Lehel erkrankten, konnte an dem Bestehen einer Epi¬ 
demie nicht mehr bezweifelt werden. 

Ueber die Art und über die Ausdehnung der Epidemie fehlte zur Zeit aber 
noch jedes sichere Urtheil. Nach dem pathologischen und klinischen Syndrom konnte 
nur ein Theil der Fälle als Ruhr aufgefasst werden, nach epidemiologischen Gesichts¬ 
punkten gehörten aber alle zusammen, also auch die allerleichtesten Erkrankungen 
mussten zur Epidemie gehörig betrachtet werden. Denn fiir die Annahme des Be¬ 
stehens zweier verschiedenen, neben einander herlaufenden Epidemien lag kein Grund 
vor, und die Verbreitungsweise, sowie die Entwickelung der schweren Ruhrfälle aus 
den leichten Erkrankungen heraus, Messen eine solche Annahme als sicher falsch 
erscheinen. 

Auch in dem Urtheil über die Ausdehnung der Epidemie musste naturgemäss 
eine ebensolche Unsicherheit herrschen. Denn wo ist die Grenze zu ziehen zwischen 
gesund und krank? Nicht jeder, der an leichten Darmstörungen leidet, hält sich fiir 
krank, die meisten empfinden einen Durchfall überhaupt als eine Unregelmässigkeit 
der normalen Darmthätigkeit; und es ist selbstverständlich, dass die Uebergänge vom 
leichten Unwohlsein zur Krankheit ebenso unmerklich sein müssen, wie die von der 
normalen zur gestörten Darmfunction. Von practischen Gesichtspunkten aus wurde 
aber eine scharfe Trennung von Kranken und Gesunden gefordert, und symptomati¬ 
sche Erscheinungen mussten hier maassgebend sein. Die Ruhr-Diagnose wurde daher 
nur dann gestellt, wenn die Stühle ein schleimig-blutiges Aussehen zeigten, während 
Patienten mit diarrhoischen, fäculenten Entleerungen als ruhrverdächtig in dein 
Barackenlazareth untergebracht wurden. Bei einer ganzen Reihe von ihnen musste 
nachträglich noch die Diagnose Ruhr gestellt werden, während das Leiden der 
andern als Darmcatarrh aufgefasst wurde. Im Monat August waren 22 Mann an Ruhr 
erkrankt, bis zum 10. September kamen noch 26 Neuerkrankungen hinzu, so dass die 
Gesammtzahl der Ruhrfälle 48 beträgt. Die Zahl der zu gleicher Zeit auftretenden 
Darmcatarrhe liess sich nicht genau feststellen, doch überstieg schon die Zahl der 
wegen Durchfall in Behandlung gewesenen Leute die der Dysenterie-Kranken im 
Lazareth ganz erheblich. 

Das klinische Bild dieser Erkrankungen bot naturgemäss ein ganz wechsel¬ 
volles Aussehen. Die leichten Darmcatarrhe unterschieden sich in nichts von den 
gewöhnlichen, an Diätfehler oder Erkältungen sich anschliessenden Darmstörungen. 
Bei den schwereren, mit kolikartigen Schmerzen auftretenden Erkrankungen fiel 
manchmal der plötzliche Beginn in der Nacht mit Schweissausbruch und Frösteln 
auf. Die Entleerungen erfolgten 5—6mal und noch öfters in kurzer Zeit, geringe 
Temperatursteigerungen machten sich bemerkbar, auch trat in einzelnen Fällen Er¬ 
brechen auf. Die Erscheinungen gingen aber meist in den nächsten Tagen rasch 
zurück, wenn auch manche Leute noch Tage lang später iiter Schlappheit lind 
leichte Ermüdung klagten. Bei einer Reihe von Kranken traten aber auch ganz neue, 
bei den übrigen nicht vorhandene Zeichen in den Vordergrund, eben diejenigen Sym¬ 
ptome, welche die Diagnose „Ruhr“ begründeten. Die Stühle nahmen das typische 
schleimig-blutige Aussehen an, meist wurden am ersten oder an den ersten Tagen 
diese Bestandteile durch die fäculente BeschalTenheit verdeckt. Nur selten fehlten 
kothige Beimengungen in den ersten Entleerungen. Oefters erschienen die Stühle 
wässerig-fleischwasserähnlich, andere zeigten nach längeiem Stehen an der Luft eine 
grünliche Farbe, eine Erscheinung, auf die schon während der Döberitzer Ruhr- 
Epidemie aufmerksam gemacht wurde. Die Zahl der Stühle erfolgte meist 6—ISmal 
in 24 Stunden, in manchen Fällen zeitweise allerdings ganz erheblich öfter, bei 
einem Kranken sogar 72mal. Nach einigen Tagen nahmen die Entleerungen wieder 
fäculente BeschalTenheit an, doch konnten Schleim- und Blutbeimengungen noch sehr 
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viel länger beobachtet werden. Bisweilen wechselte auch das Aussehen der Stühle 
ganz erheblich, nach einer breiigen Kothentleerung folgte kurze Zeit später wiederum 
ein rein schleimig-blutiger Stuhl. Auch als nach längerer Zeit der Stuhl wieder ge¬ 
formt war, gaben die kappenförmig aufsitzenden Schleimllocken manchmal Zeugniss 
von dem noch nicht völlig abgelaufenen Darmcatarrh. Die Stuhlentleerungen waren 
oft von heftigen Schmerzen im Leibe begleitet und von quälendem Tenesmus gefolgt. 
Schon nach wenigen Tagen aber gingen diese Beschwerden zurück, obwohl die Ent¬ 
leerungen um diese Zeit noch den typischen Charakter hatten. Weitere Besonder¬ 
heiten von Seiten des Digestionstractus wurden nicht beobachtet, nur trat manchmal, 
wie schon erwähnt, im Beginn der Erkrankung Erbrechen auf. Milz- und Lcber- 
schwellung wurden nicht beobachtet. Die Zunge war meist rein weiss belegt, ohne 
Besonderheiten; bcmerkenswerth war indessen bei 3 Kranken ein in der erste Woche 
auftretender Herpes labialis. Der Leib war druckempfindlich, besonders im Verlaufe 
des Colon, der Harn war vermindert und gewöhnlich ohne Eiweiss. 

Bei 21 von 38 Fällen machten sich Temperatursteigerungen bemerkbar, sechs 
Patienten erreichten 39,3 bis 40,5. Bei 17 Kranken wurde keine Fiebertemperatur 
beobachtet. Immer bestand das Fieber nur im Beginn der Erkrankung. Leber 5 Tage 
heberten nur 4 Patienten, und einer von ihnen hatte erst am 13. Tage wieder nor¬ 
male Temperatur. Das Allgemeinbefinden der Kranken war in den mittelschweren 
Fällen nicht wesentlich gestört, am Anfang bestand meist Eingenommenheit des 
Kopfes und später machte sich wohl eine allgemeine Schlaffheit bemerkbar, nur in 
wenigen, schwereren Fällen nahm diese Muskelschwäche einen höheren Grad an. 
Das Sensoriura war bei allen Kranken völlig frei. Die Genesung trat bei den leich¬ 
teren Fällen schon am Ende der zweiten Woche ein, nach 5wöchigem Lazareth- 
Aufenthalt konnten auch die schwersten Fälle entlassen werden. Von Complicationen 
ist besonders das Auftreten einer Arthritis bei 2 Patienten erwähnenswerlh. 

Einige Krankengeschichten mögen hier kurz wiedergegeben werden. 

Fall I. 

Patient erkrankte in der Nacht vom 13. bis 14. August unter Frost, Erbrechen, 
heftigen Leibschmerzen und Durchfall. Er meldete sich am Morgen krank, wurde im 
Revier behandelt und am nächsten Tage ins Lazareth gebracht. 

15. August. Er macht einen schwerkranken Eindruck. Gesicht geröthet, Zunge 
trocken, belegt, Athmung leicht beschleunigt, Puls weich, klein, beschleunigt (108), 
regelmässig. Leber und Milz nicht vergrössert. Der Leib ist sehr druckempfindlich. 
Stuhlgang erfolgt 5—6mal in einer Stunde. Die Entleerungen haben ein weiss-röth- 
liches Aussehen und bestehen zum grössten Theil aus blutig gefärbtem Schleim. Im 
Urin etwas Albumen. Verordnung: 01. Ricini. In den nächsten Tagen ändert sich 
der Zustand nicht wesentlich. Es besteht grosse allgemeine Muskelschwäche. Erst 
am 9. Tage lassen Stuhldrang und Tenesmus etwas nach und das Allgemeinbefinden 
bessert sich. In der 3. Woche enthalten die Entleerungen kein Blut mehr und 
nehmen geformte Beschaffenheit an. Es besteht aber noch Abgeschlagenheit und 
Schwäche. Erst in der 4. Woche schreitet die Genesung rasch voran, so dass er am 
27. Krankheitstage gesund entlassen werden kann. 

Fall 2. 

Patient erkrankte angeblich mit Fieber, Schwindel, Erbrechen, Leibschmerzen 
und heftigem Durchfall. 

31. August. Leib sehr stark druckempfindlich. Stuhlgang sehr schmerzhaft und 
von Tenesmus gefolgt. Die Entleerungen haben ein rein schleimig-blutiges Aussehen. 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



368 


JUERGENS, 


Die Temperatur ist erhöbt, Allgemeinbefinden schlecht, grosse Schwäche, völlige 
Appetitlosigkeit. Verordnung: Ol. Ricini. 

Der Stuhl bleibt in den nächsten Tagen noch rein schleimig-blutig, zeigt dann 
aber Kothbeimengen und erfolgt nicht so oft, wie vorher, ln der 3. Woche nehmen 
die Entleerungen breiige Beschaffenheit an, enthalten aber stets Blut und Schleim. 
Das Allgemeinbefinden bessert sich deutlich, der Stuhl nimmt allmälig normale Be¬ 
schaffenheit an und am 2ö. Tage wird Patient gesund entlassen. 

Fall 1. Fall 2 . 



Fall 8. Fall 4. 



Patient erkrankte mit Kopfschmerzen, allgemeiner Abgeschlagenheit, heftigen 
Leibschmerzen und blutigem Durchfall. 

29. August. Bei der Aufnahme macht der Kranke einen müden, abgespannten 
Eindruck. Er klagt über heftige kolikartige Schmerzen, über starkeu Durchfall und 
intensiven Schmerz nach der Stuhlentleerung. Das Allgemeinbefinden ist schlecht, 
der Appetit fehlt völlig. Der Leib ist äusserst druckempfindlich. Stuhl erfolgt in 
kurzen Zwischenpausen. Es werden nur geringe Mengen diarrhoischen Stuhls ent¬ 
leert mit Schleim- und Blutbeimengungen. Die Körpertemperatur beträgt 39,2. Der 
Puls ist etwas beschleunigt, regelmässig. Verordnung: 01. Ricini. 

30. August. Schmerzen im Leibe sind erheblich geringer geworden. Die Darm- 
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entleerungen erfolgen auch in den nächsten Tagen 10—12 mal in 24 Stunden und 
enthalten noch viel Schleim und Blut. 

1. September. Allgemeinbefinden bedeutend gebessert. Druckcmpiindlichkeit 
des Leibes hat nachgelassen. Im dünnbreiigen Stuhl kein Blut mehr. 

8. September. Die Besserung hält an, Appetit stellt sich ein, Stuhl geformt, 
ohne Schleim und Blut. 4 Tage später 

12. September erscheint von neuem Schleim im Stuhl, doch ist die Darmthä- 
tigkeit nicht beschleunigt. I)a die Besserung und das gute Allgemeinbefinden an- 
halten, wird Patient am 

10. September gesund entlassen. 

Fall 4. 

Patient erkrankte am 31. August mit Kopfschmerzen, Unwohlsein, Leib- 
schrnerzen und Durchfall. Da der Stuhl Schleim und Blut enthielt, wurde er am 
2. September ins Lazareth aufgenommen. 

2. September. Patient klagt über Durchfall und Appetitmangel, sonst keine 
Beschwerden. Die Betastung des Leibes ist nicht sonderlich schmerzhaft. Auch 
sonst keine Krankheitssymptome. Der Stuhl ist breiig, enthält Schleimllocken und 
Bhitspiiron. Auf Ricinusöl erfolgen zahlreiche Stühle. Schon in den nächsten Tagen 
lässt der Durchfall nach, Schleim und Blut werden in den Fntleerungen nicht wieder 
beobachtet. 

Am 7. September ist der Stuhl geformt. Das Allgemeinbefinden bessert sich 
auch und Patient wird am 10. September gesund entlassen. 

Die Krankengeschichten geben im Allgemeinen den Kindruck der klinischen 
Symptome wieder. Manche Fälle boten das charakteristische Bild der Ruhr, während 
hei anderen Kranken der Ruhr-Verdacht nicht so sehr durch die symptomatischen 
Frseheinungen, als vielmehr durch die Thatsache der bestehenden Epidemie be¬ 
gründet war. Und je genauer bei den Verdächtigen die Ausleerungen untersucht 
wurden, desto häufiger wurden Blut- und Schleim-Beimengungen gefunden, und desto 
grösser wurde damit die Zahl der unausgeprägten Ruhrfälle. Für eine allgemeine 
Beurtheilung der Epidemie ist also die Berücksichtigung dieser Momente von wesent¬ 
licher Bedeutung. Um aber das klinische Bild des einzelnen Falles zu charakteri- 
siren, müssen, zunächst wenigstens, die je nach der diagnostischen Methode wech¬ 
selnde Zahl der unausgeprägten Fälle bei Seite gestellt werden, und wir müssen uns 
denjenigen Fällen zuwenden, die durch ausgeprägte Erscheinungen und durch her¬ 
vortretende Symptome den Typus der Erkrankung darstellten. Einen solchen aus¬ 
geprägten Typus habe ich in der ersten Krankengeschichte wiedergegeben. Zwar auch 
das typische Bild der Ruhr ist nicht unerheblichen Schwankungen unterworfen ge¬ 
wesen. Die schweren, gefürchteten, fast immer zum Tode führenden Erkrankungen 
linden sich bei uns nicht mehr, und ich beziehe mich nur auf unsere heimische Ruhr, 
bei welcher der Kruse-Sh iga’sche Bacillus gefunden wurde, also besonders auf die 
grosse Döberitzer Epidemie. Die klinischen Beobachtungen in Gruppe glichen durch¬ 
aus dem, was ich 2 .Jahre früher an einem lOmal grösseren Material in Döberitz ge¬ 
sehen hatte. 

Und nicht allein das klinische Syndrom des einzelnen Falles, auch der gesammte 
Eindruck und der allgemeine Charakter der Epidemie war in allen Punkten den 
früheren Beobachtungen auffallend ähnlich. So kamen auch in Gruppe die schwersten 
Fälle im Anfang der Epidemie in Zugang, während die späteren Erkrankungen milder 
verliefen; und parallel dem Auftreten von Kuhrerkrankungen ging in Gruppe, wie in 
Döberitz eine manchmal noch erheblich weiter ausgedehnte Massenerkrankung an 
Darmkatarrh einher. Mit anderen Worten, den ausgeprägten typischen Erkrankungen 
entsprach hier wie dort eine vielfach grössere Zahl leichter und leichtester Fälle. 
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Aetinlogie der Epidemie. 

Die Aussichten, in den Entleerungen der Kranken den Erreger der 
Ruhr nachzuweisen, waren denkbar günstig. Ich konnte zu einer Zeit 
mit den Untersuchungen beginnen, wo noch täglich Neuerkrankungen 
dem Lazarcth zugingen. Neben diesen bakteriologischen Untersuchungen 
war aber zugleich reichliche Gelegenheit zu mikroskopischen Studien des 
frischen Ruhrstuhls gegeben. 

Die schönen Untersuchungen von Schaudinn 1 ) über die parasi¬ 
tären Amöben des menschlichen Darmcanals haben zu dem Re¬ 
sultat geführt, dass die gewöhnlich mit dem Namen „Amoeba coli u 
bezeiehncten Protozoen zwei ganz verschiedenen Arten angehören. 
Schaudinn nennt die harmlose Amöbe Entamoeba coli, während er für 
den Erreger der AmÖben-Enteritis die Bezeichnung Entamoeba histo- 
lytica vorschlägt. Die pathogene Wirkung dieser letzteren und ihre 
ätiologische Bedeutung für eine gewisse, anatomisch genau charaktcri- 
sirtc Enteritis ist heute nicht mehr zweifelhaft. In Deutschland ist 
allerdings diese Erkrankung nur selten beobachtet worden, und epide¬ 
misch ist dieselbe überhaupt nicht aufgetreten. Zwar ist früher nicht 
immer auf die Anwesenheit dieser Protozoen geachtet worden, doch 
zeigt der Darm bei dieser Krankheitsform ein derartig charakteristisches 
Aussehen, und die Veränderungen unterscheiden sich so auffallend von 
denen der bacillären Ruhr, dass man auf Grund der Scctions-Bcfunde 
gewöhnlich schon ein sicheres Urtheil abgeben kann, ob Amöbcn-Ente- 
ritis vorliegt oder nicht. Da nun bei allen Ruhrepidemien in Deutsch¬ 
land — auch vor der Entdeckung des Kruse’schen Bacillus — immer 
das gleiche Bild, nämlich eine diphtherische Entzündung des Darms 
gefunden wurde, so erscheint es schon hierdurch wahrscheinlich, dass 
die epidemische Ruhr ganz allgemein keine ursächliche Beziehung zu 
der Amoeba histolytica hat. 

Auch während der Epidemie in Gruppe konnten in den Ausleerungen 
der Ruhrkranken diese Amöben nicht gefunden werden. Es w’urden 
ganz frische, gewöhnlich rein schleimig-blutige Ausleerungen der meisten 
Patienten untersucht, und da diese Studien unter den günstigsten äusseren 
Umständen angestellt und mehrere Tage lang fortgesetzt wurden, so 
kann wohl die Anwesenheit der Parasiten mit Sicherheit ausgeschlossen 
werden. 

Indessen auch harmlose Amöben und andere Protozoen konnten 
nicht entdeckt werden. Das mikroskopische Bild zeigte durchaus die¬ 
selben Verhältnisse, wie ich sic im Jahre 1901 bei den Patienten der 


1) Schaudinn, Arbeiten aus dem Kaiserlichen Gesundheitsamte. 1903. 
Bd. XIX. Heft 3. 
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Döbcritzer Epidemie beobachtet und beschrieben 1 ) habe. Keine Amöben, 
keine Flagellaten und keine anderen Protozoen. Schaudinn 2 ) macht 
darauf aufmerksam, dass Entamoeba coli in den Entleerungen von ge¬ 
wissen Dysentcriekranken in Istrien dauernd fehlt, obwohl sie sonst in 
derselben Gegend sehr verbreitet ist. Der Autor konnte sic sogar bei 
einem Menschen vor wie nach der Ruhrerkrankung im Stuhl naehweisen, 
und nur während dieses Leidens wurden sie nicht beobachtet. Meine 
negativen Resultate mögen diese Beobachtungen über das Fehlen der 
Amöben in Dysenteriestühlen bestätigen, und zugleich will ich daran 
erinnern, dass auch ich vor 2 Jahren in den Entleerungen von ruhr¬ 
kranken Chinakriegern neben der Entamoeba histolytica mehrere andere 
Protozoen, besonders Flagellaten beobachten konnte, dass diese Lebewesen 
dagegen in den Stühlen der Döberitzer Ruhrkranken völlig fehlten. 

Entsprechend diesem negativen Ergebniss hatten auch die Ueber- 
impfungen des Materials auf Katzen keinen Erfolg. Die Entamoeba 
histolytica erzeugt bei Katzen eine ganz typische, ulceröse Darmerkran¬ 
kung, wie ich früher festgestellt habe. Auch von zoologischer Seite 
werden diese Untersuchungen jetzt bestätigt. In Gruppe konnte diese 
Erkrankung bei Katzen dagegen nicht hervorgerufen werden. Die Thiere 
blieben völlig gesund. 

Zu einem positiven Ergebniss führten aber die bakteriologischen 
Untersuchungen der Ruhrstühle. Wie schon oben erwähnt, hat die 
Annahme einer bacteriellen Ursache der Ruhrepidemien sehr viel Wahr¬ 
scheinlichkeit für sich, und da in Deutschland als Erreger der Ruhr 
nur der Kruse’sche Bacillus berechtigte Ansprüche auf Anerkennung 
seiner ätiologischen Bedeutung hat, so benutzte ich fast ausschliesslich 
den bei zahlreichen Untersuchungen bewährten Lackmus-Milchzuckeragar 
nach v. Drigalski und Conradi. Dabei will ich bemerken, dass man 
sich nicht streng an die ursprüngliche Vorschrift bei Herstellung des 
Nährbodens zu halten braucht, auf welche Weise z. B. die nothwendige 
Alkalescenz hergestellt wird, ist völlig gleichgültig. Und je einfacher 
die Herstellung eines Nährbodens, desto brauchbarer ist er ohne Frage. 
Das wesentliche liegt darin, dass die Untersuchungsplatten einen violetten 
Farbenton haben, dass sic nicht zu weich sind und nach der Verreibung 
des Materials genügend trocken werden. Mit gewöhnlichen Agarplatten 
kommt man natürlich auch völlig zum Ziel, zumal die Ruhrbacillen meist 
die Majorität auf den Platten bilden. Da aber der violette Agar viel 
einfacher herzustellen ist, als es nach der ursprünglichen Vorschrift oder 
wenigstens nach einer weit verbreiteten Meinung scheinen mag, arbeitet 
man zweckmässiger mit diesem, die Farbenunterschiede erleichtern die 

1) Zur Kenntnis* der Darrn-Amöben und der Amöben-Knteritis. VerülTentl. a. 
d. Gebiete der Militär-Sanitätswesens. 11102. Heft 20. 

2) a. a. 0, 
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Untersuchung ohne Zweifel. Man darf aber die Leistungsfähigkeit dieses 
Nährbodens auch nicht überschätzen. Kr bietet den Vortheil anderem 
Agar gegenüber, dass die isolirten Colonien gleich ihr Verhalten zum 
Milchzucker erkennen lassen. Auf den Platten unterscheiden sich die 
Ruhrbacillen also durchaus nicht von vielen anderen Mikroorganismen, 
und im besonderen nicht von allen ätiologisch wichtigen Darmbakterien. 
Kine genaue Untersuchung der morphologisch-culturellen und biologischen 
Eigenschaften dieser blauen tautropfenähnlichen Kolonien hat also stets 
nachzufolgen. Der Hauptfortschritt, warum die Untersuchung auf Ruhr, 
Typhus und andere Infectionscrreger heute so viel leichter ist als früher, 
liegt ganz anderswo. Wollte man thatsächlich zunächst alle morpholo¬ 
gischen und kulturellen Eigenschaften der typhus- oder ruhrverdächtigen 
Colonien prüfen und erst nach all diesen nothwendigen Reactionen das 
biologische Verhalten der Bacillen studiren, so würde diese ganze Unter¬ 
suchung viel zu lange Zeit in Anspruch nehmen und keine grosse prac- 
tische Bedeutung haben, denn bevor die Identität der Bacillen fest¬ 
gestellt wäre, würden die meisten Patienten lange aus ärztlicher Be¬ 
handlung entlassen sein. Das Wesentlichste der in neuester Zeit so 
sehr verbesserten Methoden zum Nachweis der Bacillen liegt in der 
veränderten Reihenfolge der einzelnen Untersuchungen. Nicht das 
morphologische Verhalten der verdächtigen Colonien wird zunächst ge¬ 
prüft, nicht die culturellen Eigenschaften auf den zahlreichen Nährböden 
müssen zunächst beobachtet werden, sondern die isolirten Colonien werden 
sofort im hängenden Tropfen mit einem hoehwerthigen Thierimmunserum 
untersucht. 

Würde ein solches künstliches Immunserum in bestimmten Ver¬ 
dünnungen nur die entsprechenden Bacillen zur Agglutination bringen, 
so wäre hiermit die ganze bakteriologische Untersuchung beendet. Leider 
steht die Sache aber nicht so günstig. Die Untersuchungen über die 
Aetiologie einer Typhusepidemic in Saarbrücken 1 ) haben gelehrt, dass 
auch durchaus vom Eberth’schen Bacillus verschiedene Mikroorganismen 
von einem hoehwerthigen, durch Eberth’sche Bacillen hergestellten 
Thier-Immunserum in den üblichen Verdünnungen agglutinirt werden. 
Die Prüfung der weiteren Eigenschaften der Colonien ist daher durchaus 
notlnvendig, wenigstens für Typhus- und Ruhrbacillen. Diese orientirende 
Agglutinationsprobe ist aber practisch von solcher Bedeutung, dass bei 
ihrem positiven Ausfall die betreffenden Colonien als im hohen Grade 
verdächtig angesehen werden können. Erst jetzt nimmt man die 
Prüfung der culturellen Eigenschaften vor und zwar vorläufig auch nur 
der wichtigsten. Das sind — ebenso wie beim Typhus-Bacillus — das 


1) Gonradi, v. Drigalski und Jürgens, Zeitsehr. f. Hygiene und Infec- 
tionskrankheiten. 11)02. Bd. 42. 
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Wachsthum auf Traubenzucker-Agar, dem man etwas Ncutralroth zusetzt, 
und das Verhalten in Lackmusmolke nach Petruschky. Hiermit wird 
die Untersuchung abgeschlossen, und falls der Bacillus sich bis hierher 
als ein Ruhrbacillus verhalten hat, so kann man ihn als solchen an¬ 
sprechen. Die Prüfung auf die noch fehlenden Eigenschaften muss 
natürlich noch nachfolgen, in practischcr Hinsicht genügt aber diese 
Untersuchung, oder vielmehr sie muss genügen. Es mag ja Vorkommen, 
dass bei der späteren Identificirung sich einmal eine Fehldiagnose hcraus- 
stellt, erfahrungsgemäss ist das aber höchst selten. Die bakterio¬ 
logische Diagnose ist hier also dem praktischen ßcdürfniss 
angepasst, sie ist keine wissenschaftlich exacte. Bis hierhin nimmt 
die Untersuchung etwa 3—4 Tage in Anspruch, und die bakterio¬ 
logische Untersuchung hat daher in dieser Form grosse praktische Be¬ 
deutung. 

Die Untersuchung der Ruhrstühle wurde nun in der Weise 
vorgenommen, dass von dem schleimig blutigen Material Oberflächen- 
Ausstriche gemacht wurden, meist genügten 3 oder höchstens 4 Schalen 
von 12 cm Durchmesser. War der Stuhl von fäculenter Beschaffenheit, 
so wurden die Schleimflocken zunächst in phys. Kochsalzlösung gründlich 
abgewaschen. Vergleichende Untersuchungen zeigten, dass man auf diese 
Weise bedeutend leichter zum Ziel kommt, als wenn kothiges Material 
auf entsprechend zahlreicheren Platten verarbeitet wurde. Die nähere 
Prüfung dieser ruhrverdächtigen Colonien wurde nun zunächst mittelst 
eines hochwertigen Thier-Immunserums vorgenommen (Titre 1:1500). 
Eine geringe Menge einer Colonic wurde in diesem Serum (in Verdünnung 
1:100) im hängenden Tropfen verrieben, es zeigte sich jedoch auch nach 
längerem Warten keine Agglutination. Die Reaction blieb bei allen 
untersuchten Colonien aus, obwohl sie mit den Kruse’sehen Ruhr¬ 
bacillen stets prompt eintrat. Daraus ergab sich ohne Weiteres, dass 
die verdächtigen Bacillen nicht identisch mit den Kruse’sehen waren. 
Zunächst wurde nun weiter nach Kruse’schen Bacillen gesucht, als aber 
stets dieselbe Erscheinung eintrat, und in den nächsten Tagen auch in 
den Entleerungen der anderen Patienten dieselben Colonien gefunden 
wurden, erschien der Verdacht nicht unbegründet, dass hier eine besondere 
Aetiologie vorliege. Bei näherer Prüfung der Colonien zeigte sich denn, 
dass die Bacillen den Kruse’schen sehr ähnelten und im Wachsthum 
auf den gebräuchlichsten Nährböden in vielen Punkten völlig glichen. 
Und als endlich die Prüfung des Blutserums der Ruhrkranken zu dem 
auffallenden Ergebniss führten, dass nur diese Bacillen, nicht aber die 
Kruse’schen und einige andere ähnliche Bacillenstämme agglutinirt 
wurden, da gewann der Verdacht, dass diese Bacillen die Erreger der 
Ruhrepidemie seien, thatsäehliehe Unterlagen. Es war nun zunächst 
meine Aufgabe, mich durch weitere Untersuchungen über die Verbreitung 
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dieses Bacillus und seine Anwesenheit bei allen Kranken zu orientiren, 
sowie die Gegenwart des Kruse’schen Ruhrbacillus event. auszuschliessen. 

Im Ganzen wurden die Ausleerungen von 24 Ruhrkranken bakterio¬ 
logisch untersucht, und zwar konnten bei 18 Ruhrbacillen isolirt 
werden. Die 6 Patienten, bei denen die Untersuchung negativ ausfiel, 
hatten indessen keine charakteristischen Entleerungen mehr. Dieselben 
enthielten zwar meist noch etwas Schleim, waren aber kothig, gewöhn¬ 
lich dickbreiig und deshalb sehr ungeeignet für diese Untersuchung. Aus 
begreiflichen Gründen wurde daher hauptsächlich das geeignetere Material 
von den übrigen Patienten, die noch typische, schleimig-blutige Stühle 
entleerten, untersucht. Hierin findet das negative Resultat in den wenigen 
Fällen schon hinreichende Erklärung, und zugleich liegt in diesem Er¬ 
gebnis eine Bestätigung der allgemein gemachten Beobachtung, dass 
die Ruhrbacillen hauptsächlich in den schleimigen Partien und am 
leichtesten in den rein schleimigen Entleerungen gefunden werden. Diese 
Untersuchungen sind in Tabelle I zusammengestellt. Bei einigen Kranken 
gelang der Nachweis bereits in der ersten Probe, und bei den meisten 
waren die Ruhrbacillen in ganz überwiegender Mehrzahl auf den Unter¬ 
suchungsplatten vorhanden. 2 Platten, die das gewöhnliche Aussehen 
darboten, habe ich ausgezählt. Eine — die dritte der Untersuchungs¬ 
reihe — enthielt im Ganzen 1438 Colonien. 190 von ihnen erschienen 
roth, 1248 blau. 25 von diesen blauen waren dick und undurchsichtig, 
1223 thautropfenähnlich durchscheinend. 30 von ihnen wurden näher 
geprüft und. konnten als Ruhrbacillen angesprochen werden. Auf einer 
anderen Platte waren 829 Colonien, 87 rothe, 742 blauen, von diesen 
639 thautropfenähnlich. Ganz auffallend ist also die verschwindend 
geringe Zahl der Coli, die aber sofort die Ueberhand gewinnen, wenn 
die Untersuchungsprobe kothig ist. Bei Verarbeitung solchen Materials 
treten die thautropfenähnlichen Colonien meist ganz zurück, die Platten 
gleichen denen, die man bei der Untersuchung von Typhusstühlen findet, 
eine einzige Untersuchungsreihe führt selten zum Ziel, und auch die 
wiederholte Untersuchung fällt oft, bisweilen stets, negativ aus. 

Die isolirten Bacillen fanden sich also eonstant in den Aus¬ 
leerungen dieser Ruhrkranken, und zwar entspricht ihr Auftreten in 
den Stühlen genau dem Verhalten der Kruse’schen bei anderen Epide¬ 
mien. Diese bakteriologischen Stuhluntersuchungen bilden also eine 
wesentliche Stütze für die ätiologische Bedeutung der isolirten Bacillen. 
Zwar hat man früher die Forderung aufgestellt, der Mikroorganismus 
müsse nicht allein eonstant bei der betreffenden Krankheit gefunden 
werden, falls er als Erreger anerkannt werden wolle, sondern er müsse 
auch ausschliesslich bei diesen Kranken Vorkommen. Auch in der 
neuesten Literatur über die ätiologische Bedeutung des Kruse’schen 
Bacillus wird noch Werth auf die Beantwortung dieser Frage gelegt. 
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Tabelle I. 


6 

z: 

3 

Klinische 
Diagnose j 

b£ 

et 

77 

3 

u 

Beschaffenheit 
der Stühle zur Zeit 
der Untersuchung 

Bakleriologischer 

Befund 

Bemerkungen 

1 

Ruhr. 

2. 

Kein blutig-schleimig. 

Fast nur Ruhrbae., 
nur wenige (’oli. 

Schon in den nächsten Tagen 
kothiger Stuhl. 

2 

y* 

2. 

do. 

do. 

Noch mehrere Tage Blut u. 
Schleim. 

3 

T! 

3. 

Kothig, mit grossen 
blutig. Srhleimfloek. 

Spärliche Ruhr-Felo¬ 
nien, viele Coli. 

Stuhl in den nächsten Tagen 
breiig. 

4 


5. 

K e s t. S t u h l m. S c h 1 e i m. 

ln den Sehleimflocken 
zahlr. Ruhrbae., im 
K|>th keine. 

Nur in den ersten Tagen 
Blutspuren und Schleim, 
stets kothig. 

5 


0 

Dünn-breiig, m. blut. 
Sehleimflockcn. 

Zahlr. Ruhrcolonien. 

Stets dünner, kothig. Stuhl 
m. wechselnd. Sehleimmong. 

r, 

- 

5. 

Breiig, m. schleimig. 
Flocken. 

Spärl. Ruhrcolonien. 

Stuhl stets kothig. 

7 

- 

2. 

Wässerig, ileisch- 
wasserähnlieh. 

Fast Reincultur von 
Ruhrbae. 

Stuhl v. 5. Tage an breiig, i. 
d. 3. Woche wird, schleim. 

8 

* 

1. 

Wässerig-blutig, mit 
sagoähnl. Sehleim¬ 
flocken. 

Zahlr. Ruhrcolonien, 
wenig Coli. 

Schon am 3. Tagt.“ kothiger 
Stuhl. 

!) 


6. 

Blutig-schleimig, ct- 
1 was kothig. 

In dm gewaschenen 
Sehleimflocken zahl¬ 
reiche Ruhrbae. 

Nur wenige Tage Blut und 
Schleim. 

10 


2. 

1 

Blutig-schleimig, 
Kothheimcngung. i 

do. 

do. 

11 

* 

2. 

Kein blutig-schleimig. 

Sehr zahlreiche Ruhr- 
colo nie n. 

Vom 4. Tage an breiiger 
Stuhl. 

12 

* 

3. 

Diinn-breiig, gallig 
golärbt, viel Blut u.j 
Schleim. 

Spärl. Kuhrbac. 

1 1 

i 

Diarrhoisoh'T. missfarbiger 
! Stuhl. 

13 

1 

m 

| 1. 

Kothig, sehr viel 
| Schleim und Blut. 

, 

In den gewaschenen! 
Sehleiinfloeken viele 
Ruhrbae. 

Am 2. Tage n. noch Spuren 
v. Blut u. Schleim, in der 
2. Woche fester Stuhl. 

14 

» l 

2. 

Kothig, viel Schleim, 
kein Blut. 

Zahlr. Ruhrcolonien. 

Stuhl in d. 2. Woche breiig. 

15 

- ' 

2. 

Geformt, am Rande 
Schleim flocken. 

Tn d. Sehleimflocken: 
spärl. Ruhrhae. 

Stuhl stets kothig. 

IC, 

r 

3. 

l 

Fast rein blutig- 
schleimig. 

Fast Reincultur von 
Ruhrbae. 

In der 3. Woche noch Blut 
und Schleim. 

17 

r 

3 .: 

Dünn - wässerig, mit 1 
Blut und Schleim. 

Zahlr. Ruhrcolonien. 

Nur in der ersten Woehe 
Schleim und Blut. 

18 

r 

3. 

Breiig, mit Sehleim- 
floeken. 

do. 

do. 


Der Shiga-Kruse’sche Bacillus soll sich nach Angabe mehrerer Autoren 
nur beim ruhrkranken Menschen linden, der strikte Beweis dürfte dafür 
aber doch wohl nicht erbracht sein. Uns fehlen zur Zeit noch voll¬ 
ständig die Methoden, um die Frage nach der Anwesenheit oder dem 
Fehlen des Ruhrbacillus in den Ausleerungen eines Menschen zu beant¬ 
worten. Die Schwierigkeiten liegen ähnlich, wie bei der Untersuchung 
auf Typhusbanillen. Feber diese Frage habe ich erst kürzlich ausführ¬ 
liche Mittheilungen an anderer Stelle 1 ) gemacht, und ich kann mich 

1) Die Arbeit erscheint demnächst in dieser Zeitschrift. 

k 1 in. M• * 1 1 irii». öl. IM. H. ö u. (i. 25 
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daher auf diese Ausführungen beziehen, die auch für die Ruhrbacillen 
Geltung haben. Nicht allein bei anscheinend völlig gesunden Menschen 
sind Eberth’sche und Schottmüller’sche Bacillen gefunden worden, 
sondern auch bisweilen in solcher Menge, dass eine Vermehrung dieser 
Keime im Darm nicht bezweifelt werden kann. Eine genaue allseitige 
Untersuchung gab aber trotzdem keinen Anhalt dafür, in diesen Fällen 
eine Typhuserkrankung — auch allerleichtester Natur — anzunehmen. 
Weiter will ich daran erinnern, dass die Keime dieser Infectionskrank- 
heiten oft mehrere Monate nach Ablauf der Erkrankung in den Aus¬ 
leerungen nachweisbar waren, und dass in der Literatur Fälle beschrieben 
sind, wo Typhusbacillen Jahre und Jahrzehnte nach der Infection bei 
solchen Menschen gefunden wurden. Angesichts dieser Thatsache verliert 
die Frage, ob die Bacillen bei anderen Patienten oder bei Gesunden 
Vorkommen, jeden praktischen Werth. Sie müssen gefunden werden, 
und für die Begründung der ätiologischen Bedeutung der Infections- 
erreger bleibt diese Frage am besten ausserhalb der Discussion. Es 
mag daher auch für diese in Gruppe isolirten Ruhrbacillen der Hinweis 
genügen, dass sie in den schleimig-blutigen Partien der Darmentleerungen 
ganz regelmässig in auffallend grossen Mengen gefunden werden, dass 
ihr Nachweis jedoch schwierig und oft unmöglich wird, sobald die 
Stühle wieder rein kothigen Charakter annehmen. Für die ätiologische 
Bedeutung müssen daher diese Resultate denselben Anspruch auf An¬ 
erkennung machen, wie ähnliche Untersuchungen bei anderen Epidemien. 

Allerdings mag nun Jemand den Einwand erheben: Konnte denn 
auch die Anwesenheit der Krusc-Shiga’.sehen Bacillen bei dieser Epi¬ 
demie ausgeschlossen werden? Ich habe bereits erwähnt, dass der ab¬ 
solute Beweis hierfür nicht erbracht werden kann, aber die Untersuchungen 
wurden so geführt, dass die Abwesenheit dieser Bacillen im höchsten 
Grade wahrscheinlich erscheinen muss. Die blauen verdächtigen Colonion 
wurden stets mit dem hochvverthigen Thier-Immunserum (Bac. Shiga- 
Kruse) geprüft, und das Ausbleiben der Agglutination bestätigte immer 
von Neuem die Annahme, dass keine Kruse’sche Bacillen vorhanden 
waren. Auf weitere Beweise für das Fehlen einer ursächlichen Be¬ 
ziehung des Kruse’.sehen Bacillus zu dieser Epidemie komme ich weiter 
unten zurück. 

Zunächst will ich auf die morphologischen und culturellen 
Eigenschaffen der isolirten Bacillen eingehen. Derselbe ist — 
wie der Kru.se-Shiga’scho — ein plumpes, kurzes, dickes Stäbchen 
ohne Eigenbewegung. Er ist vielleicht etwas grösser, besonders etwas 
dicker als der Kruse'sche, zeigt aber wie dieser Neigung zu polymor¬ 
phen Bildungen und Involutionslörmen. ln Flüssigkeiten lassen sie sich 
leicht und gut aufsehwommon, die Vertheilung der Bacillen ist vollstän¬ 
dig, es tritt keine Ilüufchenbildung ein, nur beim Antrocknen tun Dock- 
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gläschen oder am Hände des hängenden Tropfens legen sie sich leicht 
mit den Längsseiten an einander. Die Bacillen färben sich mit den ge¬ 
bräuchlichsten Anilinfarben gut, zwar ist die Färbung nicht ganz gleich- 
mässig, doch tritt diese Ungleichmässigkeit nicht so hervor wie bei den 
Kruse’schen. Polfärbung kann — wie bei diesen — gut beobachtet 
werden. Nach der Gram’schen Methode werden sie entfärbt. In Cul- 
turen haben sie einen intensiven spermaartigen Geruch. 

Die culturellen Eigenschaften weichen in manchen Punkten nicht 
erheblich von denen des Kruse-Shiga’schen Bacillus ab. Er wächst 
am besten bei leicht alkalischer Keaction des Nährbodens, doch ist er 
nicht sehr empfindlich gegen Aenderungen in der Alkalcscenz. Sein 
Wachsthum ist bedeutend üppiger, als das des Kruse’schen Staipmes, 
iin übrigen wächst er auf Agar genau so wie dieser, ebenso auf dem 
Milchzucker-Lackmus-Agar. Die tautropfenähnlichen durchscheinenden 
kleinen Colonien sind nicht zu unterscheiden von den Kruse’schen, auch 
nach mehrtägigem Stehen treten keine Unterschiede hervor. Den Trauben¬ 
zucker vergährt er nicht. Neutralroth wird nicht reducirt, Milch nicht 
coagulirt. In Petruschky’scher Lackmusmolke bildet er unter deutlicher 
Trübung stark Säure, vom 6.—8. Tage an jedoch Alkali. Die Titrirung 
einer Lackmusmolke ergab nach 24ständigem Wachsthum bei 37° einen 
Verbrauch von 0,30—0,38 ccm y 10 N. NaliO auf 10 ccm Lackmusmolke. 
Lackmus-Mannit-Agar wird nach 24 Stunden geröthet. Sein 
Wachsthum auf der Kartoffel ist bei sauerer Reaction des Nährbodens 
wie die des Typhusbacillus, auf der Gelatine wächst er im Strich stets 
flächenhaft, aber nicht so zart wie der Bac. Eberth, und der Rand 
ist manchmal nicht gelappt, sondern hat mehr ein zackiges Aussehen. 
Die culturellen Eigenschaften habe ich auf Tabelle II mit anderen Ruhr- 
bacillen in Vergleich gestellt. Als Typus des Kruse-Shiga’schen habe 
ich je einen Stamm Kruse und Shiga (von Kräl in Prag bezogen) und 
einen aus der Döberitzer Epidemie gezüchteten untersucht, der Stamm 
Flexner stammt ebenfalls von Kräl. 

In cultureller Hinsicht unterscheidet sich der in Gruppe isolirtc 
Ruhrbacillus also deutlich von dem Kruse’schen. Sein Wachsthum 
auf der Gelatine ist anders, er bildet in Mannit-Agar Säure und verhält 
sich auch in der Petrusehky’schen Lackmusmolke nicht wie der Kruse- 
sche Stamm. 

Bevor ich aber die weiteren Methoden der Jdentificirung bespreche, 
muss ich mit einigen Worten auf die Artglcichheit und die Diffe¬ 
renz der bisher bekannten Dysenterie-Stämme eingehen. Dass 
der von Shiga in Japan und von Kruse in Deutschland gezüchtete 
Stamm identisch sind, ist heute anerkannt, obwohl über die Wachs- 
thumverhältnissc von den einzelnen Autoren auch jetzt noch nicht völlig 
übereinstimmende Angaben gemacht werden. Besonders über das Ver- 
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Tabelle II. 


Nährböden 

Bouillon. 

Gclatinestrieh. 


A(?ar. 

Milchzucker- 

Lackmus-Agar. 

Neutral roth-Trau¬ 
benzucker-Agar. 

Milch. 

Petruschky- Lack- 
musmolk«.'. 

Peptonwasser. 

Mannit Lackmus- 
Agar. 


18 Ruhrstämme 
aus Gruppe 


Bac. 

F1 e x n e r 


Döbcritzer 

Ruhr¬ 

stamm 


Bac. 

Kruse 


Bac. 

S h i g a 


Gleichmässig getrübt, keine vollständige Klärung, kein Oberflächen¬ 
häutchen. 


Wie Bacillus Typhi. 


Deutlich. Oberflächen- Wie die 
wachsthum, dicker Stämme aus 
als Bacillus Typhi, Gruppe, 
oft zackige Ränder. 

Nicht charakteristisch| Wie Coli. 1 Wie Coli, aber Wachsthum nicht 
wie Coli. | ! so üppig. 

Die isolirten oberflächlichen Colonien sind bei durchfallendem 
Licht tautropfenähnlich. Blau. 

Keine Gasbildung, keine Fluorescenz. 


[Starke Röthung, ge- Wie die 
ringe Trübung, spät.! Stämme aus 
violett und blau. , Gruppe. 


[Säurebild. StichculturJ 
deutlich roth. 


Nicht coagulirt. 

Rüthung bedeut, stärker als Bac. 
Typhi, schwächer als Stämme 
aus Gruppe, sehr geringe Trüb. 

Keine Indolbildung. 

Wie d.Stämme! Stichcultur unverändert blau, 
aus Gruppe. | 


halten auf der Gelatine ist noch keine rechte Einigung erzielt worden. 
Nach Kruse 1 ) wächst der in Westdeutschland gezüchtete Stamm stets 
blattförmig, während der Shiga’sehe sich anders verhält, auch Shiga 2 ) 
giebt das letztere zu. Lenz 3 ) beschreibt das Wachsthum als zart, wein¬ 
blattartig, wie es die Typhusculturen zeigen. Ueber das Wachsthum in 
Petruschky-Lackmusmolke werden ebenfalls sehr verschiedene Angaben 
gemacht, nach Kruse 1 ) und Lenz 8 ) soll der deutsche Stamm wie Bac. 
Eberth sich verhalten, während Shiga 4 ) angiebt, dass der Bacillus bei 
37° nach 1—3 Tagen schwach Säure bildet, nach 5—7 Tagen soll die 
Molke dagegen wieder alkalisch und danach allmälig tiefer blau werden. 
Er würde also hierin dem Bac. Flexner gleichen. Wie diese und einige 
andere weniger erhebliche Differenzen zu erklären sind, vermag ich nicht 
zu entscheiden, allein auf die Differenz des Nährbodens lassen sie sich 
nicht zurück führen und noch weniger liegt Anlass vor, eine derart aus¬ 
geprägte Variabilität der Bakterien anzunehmen. Nach meinen Unter¬ 
suchungen verhielten sich die verschiedenen Stämme (Kruse, Shiga, 
Döheri(z) durchaus identisch und ihre Identität wird nicht allein durch 


1) Deutsche med. Wochensehr. IttO.'t. No. 12. 

2) Hhendas. ltM).!. No. 7. 

:ii Ko 1 le-\Yassermann, Handhuch d. path. Mikroovtr. 

•l.i Deutsche nied. Woclienselir. I<KM. No. 24—26. 
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die biologische Reaetion, sondern auch durch das culturelle Verhalten 
bestätigt 

Da nun schon die Morphologie und das culturelle Verhalten des in 
Gruppe gezüchteten Bacillus keinen Zweifel darüber lassen, dass er mit 
dem Kruse’schen Bacillus nicht identisch ist, so rückt er damit, vor¬ 
läufig wenigstens, in die grosse Gruppe der ruhrähnlichen oder 
besser der verwandten Bacillen. Zuerst sind derartige Bacillen be¬ 
schrieben worden von Flexner 1 ) und Strong 2 ) im Jahre 1900, also 
um dieselbe Zeit, als Kruse seine ersten Beobachtungen über die Ruhr¬ 
bacillen in Westfalen machte. Die beiden Autoren hatten bei Ruhr¬ 
kranken auf den Philippinen Bacillen gefunden, welche den in Japan 
von Shiga gezüchteten sehr ähnelten, und welchen sie ätiologische Be¬ 
deutung beizumessen geneigt waren. Anerkennung haben diese Mikro¬ 
organismen bei uns bisher nicht gefunden, hauptsächlich wohl aus dem 
Grunde, weil ihre Artverschiedenheit von dem Erreger deutscher Epi¬ 
demien ausser Zweifel stand, und weil exacte Bestätigungen der Flexner- 
schen und Strong’schen Befunde nicht eintrafen. Später sind dann 
noch eine ganze Reihe von ähnlichen dem Kruse-Bacillus nahestehenden 
Mikroorganismen beschrieben worden, die allerdings nicht bei der epide¬ 
mischen Ruhr, sondern in vereinzelten Fällen von dysenterieähn¬ 
lichen Erkrankungen gezüchtet wurden. Unter ihnen nimmt der 
Bacillus, den Kruse 3 ) im Jahre 1901 in den Dejectionen von Geistes¬ 
kranken fand, die unter ruhrähnlichen Erscheinungen erkrankt waren, 
eine besondere Stellung ein. Morphologisch und culturell konnte Kruse 
die Bacillen von seinen Ruhrstämmen nicht unterscheiden, allein nach 
dem Verhalten dieser Bakterien zum Serum Ruhrkranker glaubte der 
Autor die Identität beider Mikroorganismen verneinen zu müssen. Aber 
auch in dem Verhalten der drei von ihm gezüchteten Stämme zeigten 
sich Unterschiede und zwar zum Theil solche specifischer Art. Kruse 
glaubt daher, dass die ruhrartigen Erkrankungen in den Irrenanstalten 
mit der eigentlichen epidemischen Ruhr nichts zu thun haben, er glaubt, 
dass sie aul verwandte Bakterien zurückzuführen sind, und dass unter 
diesen wiederum mehrere Typen unterschieden werden können. Er nennt 
diese Mikroorganismen Pscudodysenteriebacillen. Auf Grund vergleichen¬ 
der Untersuchungen durch ein Thierimmunserum steht fest, dass sie mit 
dem Kruse’schen Erreger der epidemischen Ruhr nicht identisch sind. 
Die Prüfung ihrer ätiologischen Bedeutung harrt indessen ebenso wie die 
der übrigen bei anderen ruhrähnlichen Erkrankungen gefundenen Bacillen 
noch einer exacten Untersuchung. 

1) Centralbl. f. Bacteriol. 1900. Bd. 28. 

2) P. J. Report of the Surgeon general of the Army to tlie Secretary of war 
for 1900. Washington 1900. 

3i Deutsehe mod. Woehenschr. 1901. No. 23—24. 
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Ein Urtheil über die Zusammengehörigkeit rcsp. über die Differenzen 
all dieser Bacillen ist zur Zeit noch nicht möglich. Von Martini und 
Lenz 1 ) sind die culturellcn und morphologischen Eigenschaften einer 
ganzen Reihe von ruhrähnlichen Bacillen in einer Tabelle zusammen¬ 
gestellt worden; indessen hier Gruppirungen vorzunehmen, hat vorläufig 
wenig Zweck, denn vor Allem fehlt noch der Beweis der ätiologischen 
Bedeutung all dieser Mikroorganismen; und solange wir in dieser Hinsicht 
nur auf Vermuthungen und Wahrscheinlichkeiten angewiesen sind, ist es 
nothwendig, diese Mikroorganismen in die Rubrik der dem Kruse-Shiga- 
schen verwandten Bakterien zu stellen. 

Aus dieser grossen Gruppe tritt aber, wie schon oben erwähnt, ein 
Baetcrinm hervor, dessen morphologische und culturelle Eigenschaften 
mit denen meines in Gruppe gezüchteten Ruhrbacillus völlig überein- 
stimmen. Es ist das der von Flexncr auf den Philippinen isoliere 
Stamm. Nach den in der Literatur vorliegenden Mittheilungen über 
diesen Bacillus ergeben sich allerdings nicht unerhebliche Differenzen 
gegenüber meinen Stämmen. So halten Martini und Lenz 2 ) das Wachs¬ 
thum auf Gelatine und in Lackmusmolkc durchaus gleich dem des Bac. 
Kruse-Shiga, und Kruse 3 ) beobachtete beim Bac. Flexner ein schlech¬ 
teres Wachsthum als bei seinen Stämmen, die von mir vorgenommene ver¬ 
gleichende Prüfung eines von Kral in Prag bezogenen Flexncr-Stammes 
mit dem in Gruppe gezüchteten ergab aber die völlige Uebereinstimmung 
der beiden Bacillen in allen geprüften Punkten. Zur Identificirung eines 
Mikroorganismus genügen indessen heute morphologische und culturelle 
Eigenschaften nicht. Die Bedeutung der biologischen Reactionen 
steht im Vordergrund. Auf diesem Wege haben sich die Anschauungen 
über die Aetiologie der Cholera und des Typhus geklärt. Und die un¬ 
erfreuliche Verwirrung, die über die Identität oder Differenz der von 
Shiga, Kmse und anderen Autoren isolirten Bacillen bis vor Kurzem 
herrschte, ist endgültig durch die Heranziehung der biologischen Reac¬ 
tionen für die Entscheidung solcher Fragen beseitigt worden. 

Damit ist sehr viel gewonnen. Der thierischc Körper stellt ein 
feineres Reagenz dar, als alle unsere künstlichen Nährböden. Während 
der lmmunisirung eines Thieres durch den Kruse’schen Bacillus treten 
.Stoffe im Blute des Versuchstieres auf, welche den eingeimpften Mikro¬ 
organismus in vitro zur Agglutination bringen. Bleibt diese Reaction 
bei dem der Prüfung unterworfenen Mikroorganismus aus, so kann er 
nicht identisch sein mit dem zur lmmunisirung verwendeten Stamm. 
Und umgekehrt: Fällt die Reaction zweier morphologisch und culturell 
sich gleich verhaltenden Bacillen in einem hochwertigen Thierimmun- 

1) Zeitschr. f. Hyg. u. Infoctionskrankh. 1902. Bd.41. 

2 ; a. a. O. 

o) Deutsche nied. Wuchenschr. 1901. No. 23—24. 
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serum völlig gleich und positiv aus, so ist ihre Identität am exactesten 
bewiesen. 

Für den Erreger der von mir untersuchten Ruhrepidemie war die 
Prüfung dieser biologischen Reaction daher in 2 Richtungen von wesent¬ 
licher Bedeutung. Zunächst war mir die Möglichkeit gegeben, in exacter 
Weise die Identität der verschiedenen, während der Epidemie isolirten 
Stämme zu beweisen. Schon die Untersuchung in Gruppe hatte gelehrt, 
dass diese von 18 Patienten stammenden Ruhrstämme auf den gebräuch¬ 
lichsten Nährböden sich durchaus gleich verhielten. Dadurch, dass ich 
nun ein Kaninchen mit einem dieser Stämme behandelte, erhielt ich ein 
Thierimmunserum, und die Prüfung mit diesem Serum ergab die Identität 
aller Stämme auch auf diesem Wege. 

Ferner gestattete aber dieses Thierimmunserum, auch in biologischer 
Beziehung den isolirten Ruhrbacillus mit anderen zu vergleichen. In 
der Tabelle IIl sind einige Resultate dieser Untersuchung kurz zusammen¬ 
gestellt. Ungefähr gleichmässig stark agglutinirt wurden von dem Serum 


Tabelle III. 

a) Prüfung mit Kaninchen-Immunserum (Bae. Fl ex n er). 


Serum- 

Verdünnung 

Bac. 

F1 e x n c r 

Stämme aus (i 

1 nippe 

Kruse-Stämme 

11 

V 

VIII 

Dübcritz 1 Kruse 

Shiga 

1 : 100 

+ 

+ 

+ 

+ 

±2 | 4 2 

+, 

1 :200 

+ 

+ 

+ 

+ 

— — 

± 2 

1 :500 

+ 

+ 

+ 

1 + 

— — 

-- 

1 : 1000 

+t 

+i 

+i 

+i 

— — 

— 

1 :5000 

+i 

“Pi 

+. 


— — 

— 

1 : 10000 

+i 

4" 2 

+i 

+i 

— 1 — 

— 

1 : 20000 

± 2 

-2 

+i 

+ 2 

— 

— 


b) Prüfung mit Kaninchen-Immunserum (Stamm II aus Gruppe). 


Serum- 

Verdünnung 

Stämme aus (i 

iruppe 

Bac. 

Kruse-Stämme 



VIII 

F1 e x n e r 




II 

V 


Döberitz 

Kruse 

Shiga 

1 : 100 

+ 

+ 

+ 

+ 



+i 

1 : 200 

+ 

+ 

+ 

+ 

— 

— 

4 2 

1 :500 

+2 

+1 

4*2 

+2 

— 

— 


1 : 1000 

+ 2 

+2 


+ 2 

_ 

_ 

— 


Anmerkung: Fs bedeutet + = makroskopisch sofort oder nach kurzer Zeit 

auftretende völlige Agglutination. 

-\~i = dieselbe Erscheinung nach 1 Stunde. 

+ 2 = mikroskopische schwache Agglutination nach 
2 Stunden. 

— = mikroskopisch keine Agglutination nach zwei 
Stunden. 
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alle untersuchten Stamme aus Gruppe und der Bacillus Flexner von 
Kral, während mehrere andere Ruhrstämme (Kruse, Shiga, Dö beritz) 
nur ganz schwach beeinflusst wurden. Dieses Resultat entsprach also 
vollständig dem morphologischen und culturellen Verhalten der Bacillen. 
Und auf Grund dieser Untersuchungen muss anerkannt werden, dass 
die von mir in Gruppe isolirten Bacillen mit dem Flcxner- 
schen Stamm identisch sind. 

Auch die Pathogenität des Bacillus für kleinere Vcrsuchsthiere ent¬ 
spricht völlig den von Flexner gemachten Angaben. Die subcutane In- 
jection ruft eine starke locale Reaction hervor, die Allgemeinwirkung 
tritt aber nicht immer gleichmässig auf. Intraperitoneale Impfungen ver¬ 
laufen charakteristischer. Der Tod tritt bei Mäusen am nächsten Tage, 
bei Meerschweinchen (von 200 g Gewicht) innerhalb der ersten 6 Tage 
ein (nach Jnjection von 1 5 Normalöse lebender Cultur). Bei stärkeren 
Dosen erfolgt der Tod innerhalb der ersten 24 Stunden. Kaninchen sind 
gegen subcutane Jnjection nicht so empfindlich wie bei Impfungen mit 
dem Bacillus Kruse-Shiga. l j 5 Normalöse lebender Cultur wird gm 
vertragen, und die Herstellung eines specitisch wirkenden Serums ist. 
daher nicht so sehr schwierig. 


Die ätiologische Bedeutung der Bacillen. 

Um die ätiologische Bedeutung eines bestimmten Mikroorganismus 
in einem gegebenen Falle zu beweisen, geht man heute von ganz anderen 
Gesichtspunkten aus als früher. Dass ein bestimmtes Krankheitsbild 
beim Menschen nicht immer durch ein und denselben Parasiten ausgelöst 
wird, ist heute allgemein anerkannt, und selbst ganz typische klinische 
Svmptomencomplexe, wie die unter dem Bilde des Abdominaltyphus ver¬ 
laufenden Erkrankungen haben nach den neuesten Untersuchungen keine 
einheitliche Aetiologie. Der Eberth’sche Bacillus wird nicht bei jeder 
klinisch als Typhus charakterisirten Erkrankung gefunden. Wenn man 
ferner geneigt war, anzunehmen, dass ein Bacterium nur bei derjenigen 
Krankheit zu finden sei, für deren Entstehung es verantwortlich gemacht 
wurde, so haben bessere Methoden auch hier bessere Einsicht gebracht. 
Cholera-, Typhus-, Ruhr-, Diphtherie- und andere Bacillen werden ge¬ 
legentlich auch bei Nichtkranken gefunden. Und wenn schliesslich ein 
Mikroorganismus, um als Krankheitserreger gelten zu können, experi¬ 
mentell übertragen beim Thier dasselbe typische Krankheitsbild hervor- 
rufen musste, so wissen wir heute, dass auch diese Forderung von den 
allermeisten Erregern menschlicher Infectionskrankheiten nicht erfüllt 
wird. Das Bild des Typhus oder der baciHären Ruhr hat noch Niemand 
beim Thier experimentell erzeugen können. Es treten nach der Impfung 
mit pathogenen Bakterien meist Bakteriämien resp. Toxinümien auf, die 
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aber in ihrem Verlauf so wenig Charakteristisches zeigen, dass sie nicht 
als Analoga der entsprechenden menschlichen Infectionskrankheit gelten 
können. 

Unsere Anschauungen über die ätiologische Rolle der Infcctionserreger 
sind also ganz erheblich modificirt worden, aber es sind auch ganz neue 
Gesichtspunkte für die Beurtheilung der ätiologischen Bedeutung der 
Parasiten maassgebend geworden. Ihre Anwesenheit allein genügt durch¬ 
aus nicht, um die Diagnose einer Infectionskrankheit zu rechtfertigen; 
das Bestehen eines Infectes hat vor allem reactive Vorgänge zur Vor¬ 
aussetzung, die in morphologischer, chemischer und functioneller Hinsicht 
unseren Untersuchungen zugänglich gemacht werden können. Und ge¬ 
rade in der Beobachtung dieser Vorgänge muss der Arzt auch bei der 
Ruhr, wie wir weiter unten sehen werden, seine wichtigste Aufgabe er¬ 
blicken. 

Durch die Ueberschätzung des Nachweises gewisser Parasiten im 
Stuhl ruhrkranker Menschen ist m. E. die Frage der Dysenterie-Aetio- 
logie erheblich complicirt worden. Die Amöben-Enteritis und die 
bacilläre epidemische Ruhr sind zwei ganz verschiedene Erkrankungen. 
Das klinische und pathologische Syndrom tritt deutlich genug hervor, 
um beide Processe scharf auseinander zu halten. Die Ruhr stellt sich 
dar als eine Vergiftung, die in ganz charakteristischen Veränderungen 
des Darms ihren anatomischen Ausdruck findet, während die Vorgänge 
bei der Amöbenenteritis ganz anderer Natur sind. Durch experimentelle 
Untersuchungen habe ich — und vor mir andere — den Nachweis ge¬ 
führt, dass die im Katzendarm durch Amöben bedingten Veränderungen 
nichts mit der Colitis diphtherica gemein haben; und die Beobachtungen 
am Leichentisch entsprechen ganz diesen Erfahrungen. Zwar können 
die Ulcerationen bei der Amöbenenteritis eine so grosse Ausdehnung 
annehmen, die Geschwürsbildung kann durch Complication mit anderen 
Darmveränderungen so unregelmässig erscheinen, dass die Deutung nicht 
immer leicht ist. Durch den allgemeinen Charakter und die Genese 
unterscheiden sich die Geschwüre aber durchaus von allen übrigen 
Ulcerationen und besonders von der Diphtherie des Darmes. Damit ist 
aber schon ein wichtiger Fingerzeig gegeben, dass auch die Aetiologie 
beider Krankheitsprocesse auf verschiedenen Gebieten liegen muss. 

Selbstverständlich ist die Beurtheilung einer Erkrankung nicht so 
einfach, wie es sich post mortem demonstriren lässt, und auch am 
Leichentisch mag manchmal selbst der geübte pathologische Anatom die 
verschiedenen Formen nicht sofort von einander trennen können; einen 
grossen Fortschritt bedeutet es daher, dass wir in den ätiologischen 
Methoden exactorc Mittel zur Entscheidung solcher Fragen haben. Viel¬ 
fach hat man aber die alten Beobachtungen und Erfahrungen bei Seit«' 
geschoben, um dann unabhängig von allen klinischen Gesichtspunkten 
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die Aufstellung einer rein ätiologiseben Begriffsbestimmung der Ruhr zu 
versuchen. 

Diese Missachtung jeder anatomischen und klinischen Erfahrung hat 
sich gerächt. Dass die Dysenterieätiologie durch die zahlreichen ver¬ 
schiedenartigen Parasitenbefundc in den letzten Jahren durchsichtiger 
und einheitlicher geworden sei, wird niemand behaupten wollen. Man 
suchte nach Amöben, und wo man sie in den Entleerungen ruhrkranker 
Patienten fand, glaubte man sie in ursächliche Beziehung zum Krankheits- 
process bringen zu müssen; und so hat man denn unsere epidemische 
Ruhr, ungeachtet ihrer diphtherischen Natur, wieder zusammengeworfen 
mit der Amöbenenteritis, einer Erkrankung, die sicherlich durch Diphtherie 
complicirt sein kann, deren Wesen und Genese aber durchaus verschieden 
ist von der Pathologie der epidemischen Ruhr. Um die Amöbenbefunde 
bei ostprenssischen Ruhrepidemien r ) zu retten, schiebt Jaeger 1 2 ) Auto¬ 
ritäten vor. Gewiss wird manchem die Ansicht eines Fachmannes über 
Protozoen sehr erwünscht sein; anders steht es aber mit dem Urtheil 
über die ätiologische Bedeutung der fraglichen Gebilde, da hilft kein 
Glaube, da müssen Beweise gefordert werden; und dieser Beweis, dass 
in Ostpreussen die epidemische Ruhr durch Amöben verursacht wird, 
fehlt auch heute noch. Auf der anderen Seite bemühte man sich im 
Hinblick auf zahlreiche bestätigende Beobachtungen über den Kruse- 
Shiga’schen Bacillus, diesem Mikroorganismus allgemeine Anerkennung 
zu verschaffen, und man versuchte vor Allem, diejenigen Erkrankungen, 
wo die Anwesenheit des Bacillus Kruse-Shiga nachgewiesen werden 
konnte, von allen anderen klinisch gleichen oder ähnlichen Krankheits¬ 
bildern abzugrenzen. Man nannte sie die. echte Ruhr, und indem man 
alle übrigen ätiologischen Krankheitsformen als ruhrähnliche Erkrankungen 
zusammen fasste, glaubte man eine cxacte Eintheilung dieser ätiologisch 
bisher so wenig durchsichtigen Krankheitsbilder herbeigeführt zu haben. 

Dem Kliniker würde nun ohne Zweifel mit einem solch exacten 
Hilfsmittel, wie es die bacteriologische Methode ist, ganz wesentlich 
gedient sein, leider ist aber die Frage nach der Einheit oder der Differenz 
der verschiedenen Dysentericerkrankungen dadurch nicht gelöst, in ge¬ 
wissem Sinne aber sicherlich complicirt worden. Obwohl eine scharfe 
Trennung der Amöbenentcritis von der Ruhr bereits angebahnt war, sind 
die bestehenden Differenzen dadurch wieder verwischt worden, dass 
etwaigen Amöbenbefunden bei der epidemisch auftretenden Ruhr und der 
.Anwesenheit von Ruhrbacillen bei Enteritiskranken ätiologische Be¬ 
deutung beigelegt wurde. Ich erinnere an die aus China heimkehrenden 
dysenteriekranken Soldaten, ln ihren Ausleerungen fand man die Enta- 


1) Berliner klin. Wochenschr. 1901. No. 36. 

2) Centrall.il. f. Bacteriol. 1902. Bd. 32. 
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moeba histolytica 1 ), den Kruse-Shiga’schen Bacillus 2 ) und Pseudo- 
Dysenterie-Bacillen 3 ). Alle drei Parasiten machen Anspruch darauf, die 
Erreger gewisser Dysenterieformen zu sein. Nach rein bakteriologischen 
Gesichtspunkten wird man also die Aetiologie dieser Ruhr nicht, beur¬ 
teilen dürfen, welche Vorgänge der Erkrankung in China zu Grunde 
liegen, wird nur dadurch entschieden werden können, dass die patho¬ 
logischen Veränderungen des kranken Organismus in Beziehung zu diesen 
ätiologischen Factoren gebracht werden. 

Jedenfalls ist es durchaus nicht gerechtfertigt, aus der Anwesenheit 
eines Parasiten im menschlichen Darm ohne Weiteres Rückschlüsse auf 
die Aetiologie etwa bestehender Symptome zu machen. Die diagnostische 
Aufgabe besteht vielmehr in der Erkennung derjenigen Vorgänge, durch 
welche die Krankheitserscheinungen in ursächliche Beziehung 
zu bekannten Infectionserregern gebracht werden können. Der 
Nachweis der betreffenden Parasiten ist daher nicht einmal immer noth- 
wendig. So kann z. B. die exacte ätiologische Diagnose der Cholera 
oder des Abdominaltyphus gestellt werden, ohne dass die Bacillen im 
erkrankten Organismus nachgewiesen werden. In dem Blutserum eines 
Typhuskranken treten zu einer ganz bestimmten Zeit Antikörper auf, 
und bringt man ein solches Krankenserum zusammen mit Typhusbacillen 
einem Meerschweinchen in die Bauchhöhle, so werden die Bacillen in 
kurzer Zeit aufgelöst. Dieser Vorgang ist streng specilisch, d. h. er 
spielt sich mit dem Bac. Eberth nur dann ab, wenn das Krankenserum 
von einem Patienten stammt, der an einem durch den Bac. Eberth be¬ 
dingten Abdominaltyphus leidet. Wenn demnach dieser Pfeiffersche 
Versuch mit dem Serum eines unter den Erscheinungen des Typhus 
erkrankten Menschen positiv ausfällt, so ist damit die ursächliche Rolle 
des Bacillus Eberth erwiesen. Wer Bedenken trägt, diesen Schluss zu 
ziehen, der zweifelt an der absoluten Specifität des Pfeiffer’schen Ver¬ 
suches und nimmt damit dem Bac. Eberth die wesentlichste Stütze seiner 
ätiologischen Bedeutung. 

In der Reaction des Organismus wird also auch bei der Ruhr 
die ursächliche Bedeutung der isolirten Bacillen zum Ausdruck kommen. 
Schon bald nach Beginn der Erkrankung nimmt das Blutserum der 
Patienten Eigenschaften an, welche in enger Beziehung zu den Mikro¬ 
organismen stehen. Allerdings tritt der analoge Vorgang des Pfeiffer¬ 
schen Versuches nicht in Erscheinung; eine Auflösung der Bakterien in 
der Bauchhöhle des Meerschweinchens kann nicht beobachtet werden. 
Dagegen vermag das Serum von Ruhrkranken oder Reconvalescenten 

1) Jürgens, Zur Kenniniss der Dannamöben und der Amübencnteritis. Yer- 
ülTentl. a. d. Geb. d. Militär-Sanitätswesens. Heft 20. 1002. 

2) v. Drigalsk i, Ebendas. 8.07. 

.*>) Martini und Lenz, Zeitschr. f. 1kg. Bd. 41. S. 543. 
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die Giftwirkung der Ruhrbacilien beim Thier nach experimenteller 
Infection erheblich abzuschwächen oder gar aufzuheben, es sind im Serum 
also Stoffe enthalten, welche eine deutliche Tendenz zu einer Heilwirkung 
erkennen lassen. Darin würde ohne Zweifel der sicherste Beweis der 
ätiologischen Bedeutung liegen, falls es sich dabei eben um streng spe- 
cifische Vorgänge handelte. Die bisher in dieser Richtung angestellten 
Versuche haben aber ein ganz auffallendes Ergebniss gehabt. Kruse 1 ' 
berichtet, dass die Flexner’schen Bacillen durch ein Kruse’sehes Ruhr¬ 
serum im Thierversuch genau so beeinflusst werden, wie die deutschen 
Stämme. Und auf Grund eigener orientirender Untersuchungen über 
diesen Punkt kann ich hinzufügen, dass die Giftwirkung der Ruhrbacillen 
im Thierversuch nicht allein, wie oben erwähnt, durch das Serum von 
Ruhrkranken oder Reconvalescenten, sondern auch durch das Serum von 
anderen Patienten, z. B. von Typhuskranken, ganz merklich abgeschwächt 
werden kann. Von einer specifischcn Wirkung kann also vorläufig nicht 
die Rede sein, und weitere Untersuchungen werden hier noch manches 
zu klären haben, bevor diese Eigenschaften des Krankenserums für die 
ätiologische Bedeutung der Ruhrbacillen geltend gemacht werden können. 

Wohl aber kommen die Beziehungen der Bacillen zu dem Krank- 
heitsprocess in den Agglutinations-Eigenschaften des Serums zum Aus¬ 
druck, und im nächsten Abschnitt werde ich dieselben gesondert und 
ausführlich schildern, weil sie für die Diagnose und ganz besonders für 
die Epidemiologie eine nicht geringe Bedeutung gewinnen können. 

Agglatinationseigenschaften des Kraukensernms. 

Uebcr das Agglutinationsvermögen des Blutserums Ruhrkranker 
liegen bereits zahlreiche Untersuchungen vor, durch die eigenartige 
Aetiologie der von mir untersuchten Epidemie gewinnt diese Erscheinung 
aber erneutes Interesse. Ich will zunächst die bisherigen Mittheilungen 
über das Gruber-Widal’sche Phänomen kurz berühren, um dann auf 
eigene Untersuchung einzugehen. 

Nach den Beobachtungen von Shiga 2 ) tritt die Agglutination bei 
Dysenteriekranken erst in der 2.—3. Woche auf, um dann allmälig 
wieder abzunehmen. Nur ausnahmsweise beginnt die Agglutinationscurve 
später, so z. B. einmal erst im Beginn der 6. Woche. Auch soll diese 
Erscheinung sich ausschliesslich bei Ruhrkranken finden, und sie soll im 
allgemeinen der Krankheitsschwere parallel verlaufen. Im Serum anderer 
Patienten oder gesunder Leute will der Autor niemals eine Agglutination 
seiner Ruhrstämme gesehen haben, nicht einmal in der Verdünnung 1:10. 
Kruse 3 ) kommt zu anderen Resultaten, er findet bei Dysenteriekranken 

1) Deutsche med. Wochensehr. 1903. No. 1 u. 3. 

2) Deutsche mcd. Wochenschrift. 1901. No. 24—26. 

3) Ebendas. 1901. No. 23—24. 
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zwar meist VVerthe von 250 — 1000, doch treten auch bei Nicht-Ruhr¬ 
kranken nach seinen ersten Beobachtungen Werthe von 1 : 50 auf. Später 
hat er allerdings ein so wirksames Serum bei gesunden Personen nicht 
wieder gefunden. Er neigt daher der Ansicht zu, dass cs sich damals 
in den Ausnahmefällen um Leute gehandelt hat, die schon einen Ruhr¬ 
anfall überstanden hatten. Die Reaction in höherer Verdünnung als 
1:50 hält er jetzt für specifisch. Die Beobachtungen während der 
Döberitzcr Epidemie stimmen im allgemeinen hiermit überein [Pfuhl 1 ), 
Schmiedicke 1 )] und ebenso fand Doerr 2 j bei 32 Fällen einer Epidemie 
in Bruck stets höhere Werthe als 50, meist 1:200, 2 mal 1 :600. Bei 
anderen Kranken und Gesunden fand auch er niemals Werthe von 1:10. 
Ganz entsprechend lauten die Berichte von Flexner 3 ) über die Ruhr 
auf den Philippinen, deren Aetiologie von den bisher besprochenen Epide¬ 
mien abweicht. Die Gruber-Widal’sche Reaction des Krankenserums 
mit seinen isolirten Ruhrstämmen fiel im Allgemeinen positiv aus, während 
das Serum solcher Patienten, welche an Amöbenenteritis litten, keine 
Einwirkung auf den Bacillus Flexner zeigte. Einige zahlenmässige Mit¬ 
theilungen macht Foulerton 4 ). In den noch nicht völlig abgelaufenen 
Fällen findet er Agglutinationswerthe (für Bacillus Flexner) von 40—100. 
Unter 15 Controluntersuchungen waren 13 in der Verdünnung 1 : 10 nega¬ 
tiv, 2 positiv, in höheren Verdünnungen ebenfalls negativ. 

So werthvoll diese Untersuchungen für die betreffenden Fälle ge¬ 
wesen sind, so unzulänglich sind sie für die Beurtheilung der Bedeu¬ 
tung und diagnostischen Vcrwerthbarkeit des Agglutinations- 
Phänomens im Allgemeinen. Die Resultate der verschiedenen 
Autoren gehen sehr weit auseinander und widersprechen sich sogar, vor 
allem aber sind manchmal Reactionen als specifisch betrachtet worden, 
wo es sich augenscheinlich um Gruppen-Agglutination handelte. 
So fand Flexner bei seinen Patienten, deren Dysenterie durch einen 
vom Kruse - Shiga’schen Stamm verschiedenen Ruhrbacillus bedingt 
war, die Serumrcaction nicht allein mit den aus den Entleerungen der 
Kranken isolirten Erregern positiv, sondern auch mit den Kruse’sehen 
und Shiga’schen Stämmen. Hierauf gründete der Autor bekanntlich 
z. Th. sein Urtheil über die Identität der drei Bacillen. Da sich nun 
aber durch weitere vergleichende Prüfung die Artverschiedenheit der 
Stämme Kruse-Shiga und Flexner ergeben hat, so kann die Ein¬ 
wirkung des Krankenserums auf beide Bacillen nicht als gleichwerthig 
betrachtet werden, und in den durch den Nachweis »des Bacillus Flexner 
ätiologisch geklärten Fällen muss die Beeinflussung der Shiga’schen und 

1) Veröffentlichungen •'*. <1. ticbiete des Militär-SanitiUswesens. 1902. lieft 20. 

2) Ontralblatt f. linrtrriol. l!K).'i. \\\IY. No. f). 

:>) Kbendas. m\. XXX. No. 1-2. 

4) Centralblatt 1*. Haeteriol. 11K)2. XXXI. 
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Kruse’schen Stämme wohl als Gruppenreaction aufgefasst werden, denn 
für die Annahme, dass auch sie am Krankheitsprocess betheiligt sein 
könnten, liegt kein Anlass vor. Wie ich aber weiter unten zeigen werde, 
kamen thatsächlich bei der von mir untersuchten Epidemie derartige 
Gruppenrcaetionen zur Beobachtung. Aber umgekehrt wird auch der 
Flexner’schc Bacillus agglutinirt von Kruse’schem Reconvalescenten- 
serum. Der im Koch’schen Institut ausgeführte Vergleich 1 ) von Döbe- 
ritzer Ruhrculturen mit anderen Ruhrstämmen lehrte, dass auch der 
Flexner’sche Bacillus von dem Serum solcher Patienten agglutinirt 
wurde, bei denen der Kruse-Shiga’sche Erreger gefunden war. Die 
Agglutination zeigte qualitativ keinen Unterschied gegenüber der Reaction 
mit den Erregern dieser Fälle, nur die Intensität war etwas geringer, 
doch betonen die Autoren ausdrücklich, dass solche Unterschiede auch 
zwischen Stämmen derselben Art Vorkommen können. 

Diese Serumreaction — mag sie nun mit dem Kruse’schen oder 
dem Flexner’schen Bacillus positiv ausfallen — darf nicht als etwas 
Specifisehes betrachtet werden, und daraus ergiebt sich ohne Weiteres, 
dass eine solche Erscheinung keinen unmittelbaren Schluss auf die Aetio- 
logie der Ruhrerkrankungen zulässt. In vielen Fällen hat man aber die 
ätiologische Diagnose lediglich auf die Serumreaction gestützt und sogar 
weitgehende Folgerungen aus diesen Beobachtungen gezogen. Dass diese 
Untersuchungen demnach einer exacten Nachprüfung bedürfen, geht aus 
dem oben Gesagten ohne Weiteres hervor. Und dies um so mehr, als 
manche Autoren in • der Annahme, dass nur der Kruse-Shiga’sche 
Bacillus der Erreger der Ruhr sei, das Serum ihrer Patienten nur mit 
diesem, nicht aber mit dem Flexner’schen Stamm geprüft haben. 

Damit komme ich aber zu einem zweiten Punkt, warum die bisher 
in der Literatur niedergelegten Mittheilungen über die Agglutination des 
Krankenserums keinen Anspruch auf Allgemeingültigkeit erheben können. 
Die Untersuchungen sind an solchen Kranken ausgeführt worden, bei 
denen die Ruhrdiagnose zwar im Allgemeinen durch das klinische Syn¬ 
drom gegeben war, positive bakteriologische Untersuchungen lagen in der 
Regel aber nur bei wenigen vor. Soweit es sich um scharf umgrenzte 
Epidemien handelte, wird die Feststellung der Aetiologic bei einer Anzahl 
von Erkrankungen ja genügen, an Urten aber, wo die Ruhr nie ganz 
verschwindet, wird auch zur Zeit der gehäuft auftretenden Erkrankungen 
die bei vereinzelten Fällen geklärte Aetiologic nicht verallgemeinert werden 
dürfen. So hält Lenz 2 ) es nicht allein fiir möglich, sondern für wahr¬ 
scheinlich, dass die auf den Philippinen von Flcxner untersuchten Ruhr¬ 
fälle z. Th. vom Shiga-Kruse’sehen Bacillus bedingt waren. Gründe 

1) VerüllVntl. a. d. Geb. d. Mililiir-Sanitätswesens. l'.Hl2. II. 20. S. 82. 

2) Wolle-Wassermann, Handbuch d. path. Mikroorg. 
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für diese Annahme vermag ich zwar in den Flexner’schen Arbeiten 
nicht aufzufinden; die Agglutinationsvcrhältnissc, auf die sich Lenz zu 
stützen scheint, finden jedenfalls durch meinen Hinweis auf die Gruppcn- 
Agglutination hinlängliche Erklärung. Immerhin muss die von Lenz 
betonte Möglichkeit zugegeben werden, denn nicht in allen Fällen wurden 
Bacillen gefunden. Nicht geringere Wahrscheinlichkeit muss dann aber 
der Annahme zugesprochen werden, dass auch die Ruhr in Japan keine 
einheitliche Aetiologie hat. Denn die morphologischen und culturellcn 
rnterschiede der Bacillen Flcxner und Shiga sind in den Punkten, 
die Shiga zur Identificirung seiner isolirten Stämme heranzog, sogering, 
dass ihm gar nicht die Möglichkeit gegeben war, die Nichtidentität beider 
Bakterien zu erkennen. Der Autor hat sogar alle drei Bacillen (Kruse, 
Flcxner und Shiga) einer vergleichenden Untersuchung unterzogen und 
er giebt auf Grund dieser Prüfung sein Urtheil dahin ab, dass es ihm 
nicht möglich war, Differenzen zwischen den drei Stämmen aufzufinden. 
Es muss demnach also die Möglichkeit zugegeben werden, dass Shiga 
unter den in Japan gezüchteten Bacillen Flexner’sche Stämme gehabt 
hat, denn eine exacte Identificirung aller seiner Culturen hat er damals 
nicht vornehmen können. 

Neuerdings gewinnt diese Auffassung einer nicht einheit¬ 
lichen Aetiologie der japanischen Ruhr weitere Berechtigung durch 
Mittheilungen Shiga’s 1 ) über ein in Japan hergestelltes Thier-Immun- 
serum. Dasselbe soll nämlich den Flexner’schen Bacillus in etwa 
gleich starker Weise wie die Shiga’sche Originalcultur agglutiniren. Da 
die von anderen Autoren hergestellten Immunsera stets streng speei- 
fisches Verhalten den verwendeten Culturen gegenüber zeigten, so wird 
es allerdings wahrscheinlich, dass zur Immunisirung in Japan nicht allein 
verschiedene Stämme, wie Shiga meint, sondern auch verschiedene 
Arten, nämlich die Shiga’sche und die Flexner’sche Art, verwendet 
wurden. Jedenfalls berechtigen die bisher vorliegenden Beobachtungen 
noch nicht zu einem abschliessenden Urtheil über die Ruhrätiologie, in 
Japan und in Amerika so wenig wie bei uns. Und da es jetzt feststeht, 
dass nicht jede epidemische Ruhr durch den Krusc-Shiga’schen 
Bacillus bedingt wird, ist es nothwendig, die vorliegenden Beobachtungen 
von diesem Gesichtspunkle einer erneuten kritischen Prüfung zu unter¬ 
ziehen. 

Vor 'Allem leuchtet ein, dass nur diejenigen Untersuchungen über 
Agglutinalionswerthe des Blutserums als maassgebend betrachtet werden 
können, wo sich die Aetiologie auf bakteriologische Untersuchungen, 
nicht aber lediglich auf Serumreactionen stützt. Wir haben erst kürzlich 
gesehen, dass die Paratyphusfrage durch voreilige Verwertlmng der 

1) Zeitsehr. f. Ilvgiene u. Iiifeetionskrankh. IM. 41. 
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Agglutinationsverhältnisse des Krankenserums auf ganz unsichern Boden 
gerieth und als dann durch systematische Untersuchungen in bakterio¬ 
logisch geklärten Typhusfällen ganz neue, die herrschenden Anschauungen 
stark modifieierende Gesichtspunkte zur Geltung kamen, musste das 
Gebiet dieser ätiologisch besonderen Typhusform wieder ganz erheblich 
eingeschränkt werden. Auch für die Beurtheilung der Serumreaction 
Ruhrkranker ist es daher nothwendig, das vorliegende Material vorsichtig 
und kritisch zu verwerthen. Als Maassstab können auch hier nur solche 
Fälle herangezogen werden, bei denen von klinischen Gesichtspunkten 
aus die Diagnose „Ruhr“ gestellt wurde und förderen Aetiologie durch 
den Bacillennachweis thatsächliche Gründe vorliegen. Erst so werden 
sichere Anhaltspunkte gewonnen werden auf einem Gebiete, das nicht 
so sehr durch die Differenzen der Untersuchungsresultatc, als vielmehr 
durch unbegründete Deutung an und für sich richtiger Beobachtungen 
bisher noch wenig durchsichtig erscheinen muss. Dass der Ruhrkranke 
mit seinem Serum sehr verschiedenartig auf die Infection reagirt, ergiebt 
sich aus dem Vergleich zahlreicher Untersuchungen, und die Erkenntnis* 
gewisser Differenzen in der Ruhrätiologie lässt diese Thatsachc durchaus 
begründet erscheinen; eine gesetzmässige Regel wird event. in diesen 
Erscheinungen aber erst dann erwartet werden können, wenn sich die 
Beobachtungen nur auf eine bestimmte ätiologische Kategorie beziehen. 
Das ist bisher nicht immer geschehen. Das Gesammtbild der Aggluti¬ 
nationserscheinungen des Serums Ruhrkranker muss daher etwas getrübt 
erscheinen, eine kritische Betrachtung der vorliegenden Untersuchungen 
und eine sorgfältige Prüfung in zukünftigen Fällen werden daher für 
diese Fragen nicht unerwünscht sein. Mit diesen Gesichtspunkten ging 
ich an die Untersuchung der Serumreaction in Gruppe. 

Die Blutentnahme, die Herstellung der Serumverdünnungen und die 
Ausführung der Reaction wurde in genau derselben Weise vorgenommen, 
wie sie in maassgebenden Kreisen, z. B. im Koch'sehen Institut, geübt 
wird. Stets wurde eine Normalöse einer 15—24stündigen Agarcultur in 
1 ccm der Serumverdünnung verrieben, und dann die Prüfung makro¬ 
skopisch, zur Controlle und zur Bestimmung des obersten Grenzwerthes 
aber auch stets mikroskopisch vorgenommen. Als unterste Grenze der 
Verdünnung wurde 1 : 10 angenommen, und die Beobachtung wurde für 
diese Verdünnung nicht über 15 Minuten ausgedehnt, bei stärkeren Ver¬ 
dünnungen wurde sofort und nach 15 Minuten untersucht, alsdann kamen 
die Präparate in den Thermostaten bei 37° und wurden stündlich weiter 
geprüft. 

Zur Agglutination wurde zunächst nur ein in Düberitz gezüchteter 
Kruse-Stamm und von den in Gruppe von mir isolirten Bacillen zu¬ 
nächst nur der erste, am zweiten Krankheilstage vom Kranken No. ‘2 
der Tabelle gezüchteter Stamm benutzt, später wurden vergleichende 
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Untersuchungen mit mehreren anderen Stämmen angestellt. Zur Unter¬ 
suchung kam das Blut von 38 Patienten, bei denen die klinische Dia¬ 
gnose Ruhr gestellt war, und geprüft wurde die Einwirkung ihres Serums 
sowohl auf Kruse’sche wie auf die isolirten Ruhrbacillen. Das Ergeb¬ 
nis dieser Prüfung ist in der Tabelle IV zusammengestellt. 


Tabelle IV. 
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Anmerkung: Es sind nur die makroskopisch sichtbaren, vollständigen Aggluti¬ 
nationen verzeichnet und es bedeutet: 

() = keine Agglutination in Verdünnung 1:10. 

50 2 = völlige Agglutination nach 2 Std. in Verdünnung 1 : 50. 

Schon in dieser ersten orientirenden Prüfung kommt deutlich zum 
Ausdruck, dass in dem Blutserum der Ruhrkranken ganz regelmässig 
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Agglutinationswerthe auftraten, aber nicht für die Kruse'sehen, sondern 
für andere, aus den Entleerungen isolirte Bacillen. Der Döberitzer 
Stamm wurde von keinem Serum, auch nicht von dem Serum der vor 
2—3 Wochen erkrankten Patienten in höheren Verdünnungen agglutinirt, 
während ganz deutliche Agglutinationswerthe für die isolirten Bacillen 
im Krankenserum nachgewiesen werden konnten. Das Ansteigen der 
Curve kommt schon in dieser vergleichenden Untersuchung im All¬ 
gemeinen zum Ausdruck. Das Serum derjenigen Patienten, welche den 
Höhepunkt der Ruhr bereits überschritten hatten, beeinflusste bereits in 
Verdünnungen 1:200 die isolirten Bacillen, während andere, späterer¬ 
krankte nur schwache Agglutinationswerthe zeigten und die jüngsten 
Patienten — unter ihnen derjenige, aus dessen Ausleerungen der Bacillus 
isolirt war — auch in Verdünnungen 1:10 die Bacillen nicht im ge¬ 
ringsten agglutinirten (s. Tabelle V). 

Indessen um Täuschungen möglichst aus dem Wege zu gehen, 
wurden genaue Untersuchungsreihen nur bei solchen Patienten angestellt, 


Tabelle V. 
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Anmerkung. Es bedeutet: — = nicht untersucht, 

0 = 1 : 10 negativ. 

Die übrigen Zeichen wie vorher. 
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bei denen Ruhrbacillen in den Ausleerungen gefunden waren. Bei ihnen 
wurde versucht, den Verlauf der Agglutinationscurve festzustellen, zu 
dem Zweck wurde die Reaction mehrere Male wiederholt. Ich wählte 
dazu solche Patienten, die noch am Anfang ihrer Erkrankung standen 
und in deren Ausleerungen bereits in diesen ersten Tagen Ruhrbacillen 
gefunden waren. Tabelle V giebt eine Uebersicht der Agglutinations- 
werthe. Ein Vergleich dieser Tabelle mit der ersten lässt leicht er¬ 
kennen, dass die bei den anderen Kranken zu verschiedenen Zeiten und 
in den verschiedensten Stadien der Krankheit gewonnenen Agglutinations¬ 
resultate in voller Uebereinstimmung stehen mit dieser systematisch vor¬ 
genommenen Prüfung. Auf einige hervortretende Besonderheiten komme 
ich weiter unten zurück, zunächst will ich das aus diesen Untersuchungen 
hervorgehende Gesammtresultat ins Auge fassen. Das Serum aller 
untersuchten Fälle erlangte im Verlaufe der Erkrankung deutliche 
Agglutinationswerthe für die Ruhrbacillen, dagegen wurden die Kruse- 
schen Bacillen auch nach 5—6 Wochen nicht wesentlich agglutinirt. 
Bei einigen zeigte zwar das Serum auch für Kruse’sche Bacillen geringe 
Agglutinationswerthe, meist blieben diese jedoch ganz erheblich hinter 
denen für die Erreger der Epidemie zurück, und auch in den Fällen, 
wo sich beide Werthe im Beginn der Erkrankung näherten, wie z. B. 
Patient No. 2 am 10. und No. 5 am 6. Krankheitstag oder gleich kamen, 
wie Fall 18 am 5. Tage, erhielten die Werthe für die Erreger später 
doch bedeutendes Uebergewicht. 

Schon in den ersten Krankheitstagen erlangt das Kranken¬ 
serum demnach die Eigenschaft, Ruhrbacillcn zu agglutiniren, die Agglu¬ 
tinationscurve steigt dann allmälig, manchmal auch ganz plötzlich, und 
nicht immer regelmässig zu bedeutender Höhe an, erreicht schon in der 
2.—3. Woche hohe Werthe (1: 100 und höher völlige Agglutination), 
steigt manchmal sogar auf 1 : 500—1000 und sinkt im 2. Monat schon 
ganz erheblich ab. Die Agglutinationsverhältnisse liegen also ganz ähn¬ 
lich wie beim Abdominaltyphus. Hier wie dort bildet diese Erscheinung 
eine regelmässige Reaction des Infectcs, deren Beginn sich aber viel 
genauer festlegen lässt wie beim Typhus, eben weil die zeitlichen Ver- 
hätnisse sich bei der Ruhr durch den acuten Beginn viel exacter be¬ 
stimmen lassen, als bei einer ganz allmälig, unmerklich einsetzenden 
lnfectionskrankheit. Der Anstieg der Agglutinationscurve fällt bereits in 
die erste Krankheitswoche, doch machen sich deutliche individuelle Unter¬ 
schiede bemerkbar. Unregelmässig gestaltet sich aber auch der weitere 
Verlauf der Curve und jeder Versuch, prognostische Schlüsse aus der 
Agglutinationseigcnschaft des Blutserums zu ziehen, versagt. Wie beim 
Typhus spielt auch bei der Ruhr ein unmessbarcr Factor in dieser Reac¬ 
tion eine wichtige Rolle: die Individualität. 

ln einem scharfen Gegensatz stehen diese Beobachtungen zu den 
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Untersuchungen Shiga’s 1 ) oder wenigstens zu der ihnen unterlegten 
Deutung. Der Autor fand die Reaction in leichten Erkrankungen nur 
schwach ausgeprägt, während sie in mittelschweren Fällen stärker und 
in schweren am stärksten auftrat; und da andererseits bei letalem Aus¬ 
gang nur andeutungsweise Agglutinationswerthe gefunden wurden, so glaubt 
der Autor die Serumreaction prognostisch verwerthen zu können. Ueber- 
zeugende Beweise für die Richtigkeit seiner Ansicht bringt er indessen 
nicht. Insbesondere muss darauf hingewiesen werden, dass er durchaus 
mit ungleichem Maass gemessen hat. Wenn er die letal verlaufenden 
Fälle in den ersten beiden Krankheitswochen und die leichtesten Fälle 
z. Th. ebenfalls um diese Zeit untersucht, die mittelschweren dagegen 
erst nach dem 39. Tage und die schweren gar am 57.—66. Tage, so 
giebt das keine vergleichbare Daten. Sicher schliessen lässt sich aus 
diesen Untersuchungen nur, dass im Beginn der Krankheit niedrige und 
in späteren Wochen höhere Werthe auftreten: Eine Erfahrung, die völlig 
im Einklang mit meinen Beobachtungen steht. 

Eine besondere Besprechung erfordert noch die nicht so seltene 
Beeinflussung des Kruse-Shiga’schen Stammes durch das Kranken¬ 
serum. Von einer ätiologischen Bedeutung dieser Bacillen kann nach den 
obigen Ausführungen in diesen Fällen keine Rede sein, auch würde dann 
das Krankenserum ganz andere Agglutinationswerthe gezeigt haben, 
immerhin können diese Erscheinungen eventuell doch auch ein prakti¬ 
sches Interesse gewinnen. Durch die auch bei der Ruhr auftretende 
Gruppenagglutination wird die Bedeutung der Serumreaction ganz erheb¬ 
lich eingeschränkt; sie wird vor allem viel complicirter und ihre dia¬ 
gnostische Verwerthung schwieriger. In einer Arbeit 2 ) über ähnliche 
Beziehungen des Typhus-Rcconvaleseenten-Serums zum Eberth’schen und 
Schottmüller'sehen Typhusbacillus konnte ich früher zeigen, dass der 
sogenannte Castellani’sche Versuch zur Werthbestimmung dieser Gruppen¬ 
agglutination mit Erfolg herangezogen werden kann. Analog diesen Unter¬ 
suchungen habe ich auch das Ruhr-Reconvalescentcn-Serum in ähnlicher 
Weise geprüft. Wurde z. B. das am 6. Tage vom Kranken No. 5 ge¬ 
wonnene Serum mit 1 Oese des Bacillus Flexncr versetzt und alsdann 
nach der völligen Agglutination die klare überstehende Flüssigkeit ab- 
pipettirt, und von neuem auf den Agglutinationswerth mit Flexner- 
und Kruse-Bacillen geprüft, so ergab sich, dass mit dem Sinken des 
Titres für den einen Bacillus auch der für den anderen gleichmässig ge¬ 
fallen war. Wurde dagegen das Serum zunächst mit dem Bacillus Kruse 
versetzt und dann der Werth des Serums geprüft, so ergab sich nur eine 
wesentliche Abnahme für den Kruse’schen Stamm. Bei künstlichem 


1) a. a. 0. 

2) Zeitsehr. f. Hygiene u. Infoetionskrankh. 11M).">. IM. 4.'l. 
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Thier-lmmun-Serum tritt derselbe Vorgang auf, wird dagegen ein Thier 
mit mehreren verschiedenen Bacillen immunisirt (z. B. Flexner und 
Kruse), so bleibt nach der Sättigung des Serums mit dem einen Mikro¬ 
organismus das-Agglutinationsverraögen für den anderen fast unverändert 
bestehen. Diese Thatsache lässt sich daher für die Diagnose der Misch¬ 
in fection verwerthen. Und ich habe schon oben angedeutet, dass das 
Immunserum, welches Shiga seinen Studien über den Dysenteriebacillus 
zu Grunde gelegt hat, wahrscheinlich ein Product der Immunisirung mit 
verschiedenen Ruhrbacillen ist. 

Mit einigen Worten muss ich schliesslich noch das Verhalten des 
Serums nicht dysenteriekranker Personen zum Ruhrbacillus be¬ 
rühren. Wenn auch bereits aus den bisher wiedergegebenen Resultaten 
hervorgeht, dass die Agglutionationswerthe erst im Verlaufe der Ruhr¬ 
erkrankung auftreten, dass also bei gesunden Menschen — zum mindesten 
in der Regel — das Gru be r - Widal’sche Phänomen nicht beobachtet 
wird, so ist damit noch nicht gesagt, dass es lediglich bei der Ruhr 
vorkommt. Und in der That haben zahlreiche Controluntersuchungen 
ergeben, dass der Ruhrbacillus nicht selten auch vom Serum solcher 
Patienten agglutinirt wird, die an anderen acuten Infectionskrankheiten 
leiden. Von 6 Pneumonickranken agglutinirtc das Serum in einer Ver¬ 
dünnung von 1:30 2mal die Ruhrbacillen vollständig und nach 2- bis 
4ständiger Einwirkungsdauer mikroskopisch deutlich noch in Verdünnung 
1 : 50—100. Scharlach-, Masern- und Sepsiskranke erlangten auch fast 
regelmässig Werthe von 1:20 30, dagegen 1 : 50 und höher nur selten. 

Auffallend hohe Werthe wurden aber bei Typhuskranken gefunden. Von 
7 Typhuskranken (bakteriologische und klinische Diagnose) stieg der 
Agglutinationswerth für Ruhrbacillen 4 mal über 1:50, zweimal sogar 
auf 1 : 100—200 (obere mikroskopische Grenze). Diese Beobachtungen 
gelten für den Bac. Flexner sowohl wie für den Bac. Kruse, obwohl 
der letztere unzweifelhaft weniger stark beeinllusst wird. Die gegen- 
theiligen Beobachtungen anderer Autoren kann ich also nicht bestätigen, 
und auch aus diesen Gründen kann die Reaction nicht als speciflsch be¬ 
trachtet werden, immerhin bleibt sie aber ein werthvolles Hülfsmittel der 
Diagnostik. 


Epidemiologie. 

Wenn auch in dem oben beschriebenen Bacillus der Erreger der 
Ruhrepidemie erblickt werden muss, so ist damit die Frage nach der 
Entstehung und der Ausbreitung derselben noch keineswegs gelöst. 
Zur Zeit der Ruhrepidemic in Gruppe erkrankten bei demselben Truppen- 
theil eine noch grössere Anzahl von Leuten an Darmcatarrh, der zum 
Theil zwar ganz leichter Art war, anderen Theils aber auch ruhrverdäch¬ 
tige Erscheinungen darbot, wie sic bei den meisten Epidemien gefunden 
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werden, und wie sie besonders auch bei der Döberitzer Ruhrepidemie im 
Jahre 1901 in Erscheinung traten. Die Zahl der Darmcatarrhe überragte 
in Döberitz die der Ruhr ganz erheblich. Während 355 Ruhrlälle be¬ 
obachtet wurden, hatten weitere 743 Mann, also mehr als die doppelte 
Zahl, Erscheinungen von Darmcatarrh. Ganz ähnlich gestaltete sich in 
Gruppe dies Verhältniss, und ebenso wie in Döberitz gingen auch hier 
den ersten ausgesprochenen Ruhrerkrankungen eine grosse Zahl anschei¬ 
nend harmloser Darmcatarrhe voraus. 

Es wurde schon oben erwähnt, dass es nach den klinischen Erschei¬ 
nungen unmöglich ist, eine scharfe Grenze zwischen Ruhr und Darm¬ 
catarrh zu ziehen. Die Ausdehnung der Epidemie in Gruppe konnte 
denn auch allein durch klinische Methoden nicht festgestellt werden. 
Die Ruhrdiagnose wurde nach ganz bestimmten, oben erwähnten Gesichts¬ 
punkten gestellt, aber es konnte andererseits auch nicht zweifelhaft sein, 
dass die als Darmcatarrh geführten Fälle — wenigstens eine ganze Reihe 
von ihnen — epidemiologisch zur Ruhrepidemie gehörten. Hier konnte 
man also versuchen, durch ätiologische Methoden Aufklärung zu schaffen. 
Die beiden in Betracht kommenden Wege sind der Baeillennachweis und 
die Serumprüfung. Keine von beiden Methoden ist aber so zuverlässig, 
dass Irrthümer unvermeidlich wären; und auch beide zusammen liefern 
nicht genau der Wirklichkeit entsprechende Resultate, immerhin bilden 
sie aber ein hervorragendes Hülfsmittel zur Klärung dieser Fragen. 
Theoretisch muss es zwar möglich erscheinen, durch bakteriologische 
Untersuchungen der Stuhlentleerungen jeden Ruhrkranken herauszufinden. 
Bei der Schwierigkeit, die Ruhrbacillen aus den diarrhoischen und meist 
schon wieder geformten Stühlen der Reconvalescenten zu züchten, kann 
es aber keinem Zweifel unterliegen, dass hiermit zwar etwas erreicht 
werden kann, dass man aber stets weit vom Ziel bleiben muss. Ich 
erinnere auch hier an den Typhus, wo die Verhältnisse ähnlich liegen. 
Die Bestrebungen, durch bakteriologische Methoden alle Infectionsquellen 
aufzudecken, sind erfolglos geblieben. Vielmehr wird es immer mehr 
wahrscheinlich, dass die Ausstreuung der Keime ganz regelmässig viel 
umfangreicher erfolgt, als man auf Grund klinischer und bakteriologischer 
Untersuchungen annehmen sollte. Will man nun durch Untersuchung der 
Fäces constatiren, wie weit ron einer Infectionsqnelle — z. B. bei einer 
Epidemie — die Ausstreuung der Keime stattgefunden hat, so darf man 
diese Untersuchungen nicht auf die Erkrankten beschränken; alle, die der 
Infeotionsgefahr ausgesetzt waren, müssen untersucht werden, und darin 
liegt die Undurchführbarkeit dieser Bestrebungen begründet. Schon bei 
kleinen Epidemien sind derartige Untersuchungen nicht möglich. Und 
selbst in Ausnahmefällen, wo nur die nächste Umgebung eines Patienten 
untersucht zu werden braucht, scheitert der Erfolg an der Unzulänglich¬ 
keit der'Methoden. Nicht einmal in jedem klinisch ausgesprochenen Falle 
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werden die Bacillen sicher gefunden, weder beim Typhus noch bei der 
Ruhr: Wieviel weniger ist da ein Urthcil möglich über die etwaigen Infec- 
tionen in der gesunden Umgebung! Erinnern wir uns nun ferner, dass 
der kranke Mensch nicht die einzige Infectionsquelle darstellt, dass auch 
von inficirten Brunnen, dass durch inficirte Nahrungsmittel, dass schliess¬ 
lich durch Fliegen und andere Insectcn eine ganz uncontrolirbare Ver¬ 
schleppung der Keime stattfinden kann, so muss zugegeben werden, dass 
das Ziel auf diesem Wege nicht allein unerreichbar, sondern dass der 
Weg überhaupt ungangbar ist. 

Um die Ausbreitung der Epidemie festzustcllen, lassen 
uns also auch die bakteriologischen Methoden im Stich. Und 
auch die wichtige Frage nach der Zusammengehörigkeit oder der Diffe¬ 
renz der Ruhrfälle und der Darmcatarrhe lässt sich auf bakteriologischem 
Wege nicht lösen. Allerdings vermögen positive Befunde manchmal 
wichtige Anhaltspunkte zu geben, in allen unausgesprochenen Ruhrfällen 
und bei den meisten Darmcatarrhcn kann aber schon deshalb von 
solchen Untersuchungen nur wenig erwartet werden, weil der Nachweis 
in rein kothigen Stühlen nur sehr selten zu positiven Resultaten führt. 
Auch muss hervorgehoben werden, dass der Bacillennachweis allein noch 
nicht zu der Diagnose „Ruhr“ berechtigt. Wie die Untersuchungen über 
den Typhus gezeigt haben, folgt der Infection nicht immer die Krankheit, 
und an mehreren Beispielen habe ich früher gezeigt, dass ein positiver 
Bacillenfund auch zu falschen Diagnosen verleiten kann. 

Werthvolle und wichtige Anhaltspunkte bieten uns aber ferner die Me¬ 
thoden zur Erkennung der Reaction des Organismus, also besonders die 
Prüfung der Agglutinationswerthe des Krankenseruras. Zwar ist die 
Serodiagnostik der Ruhr noch nicht abgeschlossen, und angesichts der 
Einschränkung, welche die Verwerthung des Gruber-Widal’schen Phä¬ 
nomens für die Diagnose des Abdominaltyphus endgültig erlitten hat, 
wird es praktisch sein, in der Beurtheilung dieser Reaction bei Ruhr¬ 
kranken von vornherein sehr zurückhaltend und kritisch zu bleiben. 

Für die hier vorliegende Frage nach der Zusammengehörigkeit der 
Darmcatarrhe zu der Ruhrepidemie muss man der Serumuntersuchung 
aber unbedingt grösseren Werth beimessen als in einem einzelnen 
Falle. Alle Ruhrkranken gaben, wie oben erwähnt, eine positive Serum- 
reaction und es wurde darin im Verein mit anderen Erwägungen der 
Ausdruck für die Reaction des Organismus auf die Infection mit Ruhr¬ 
bacillen erblickt. Wenn nun die Annahme, dass die zahlreichen zu 
gleicher Zeit auftretenden Darmcatarrhe von demselben ätiologischen 
Moment bedingt seien, richtig ist, so müsste hierfür in der Agglutinations¬ 
fähigkeit des Serums dieser Reconvalescenten noch nachträglich ein 
Beweis gefunden werden. Von diesem Gesichtspunkte aus wurde das 
Serum einer ganzen Anzahl solcher an Darmcatarrh krank gewesener 
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Leute geprüft. Diese Untersuchung erstreckte sich auf 25 Reconvales- 
centen, und zwar wurde die Auswahl so getroffen, dass sowohl Leieht- 
wie Schwerkranke, und sowohl abgelaufene, wie frische Fälle zur Unter¬ 
suchung kamen. Da die Serumuntersuchung bei den Ruhrkranken 
verhältnissmässig hohe Werthe ergeben hatte, so wurde bei dieser in 
Tabelle VI dargestellten Prüfung insofern von der oben geschilderten 
Ausführung der Reaction abgewichen, als die Untersuchung in der Ver¬ 
dünnung 1 : 10 nur im hängenden Tropfen, gleichsam zur Orientirung 
vorgenommen wurde. Auch wurden nicht die Grenzwerthe bestimmt, 
sondern je nach Ausfall der orientirenden Agglutination wurde die Re¬ 
action in Verdünnung 1 : 50, 1 : 100, 1 : 200 u. s. f. ausgeführt. 

Diese Untersuchungen führten zu dem bemerkenswerthen Resultat, 
dass bei 21 von 25 Fällen hohe Agglutinationswerthe im Serum nach¬ 
weisbar waren. Im besonderen zeigten die zuletzt Erkrankten keine 
Reaction, während die Agglutinationswerthe bei den vor 2—3 Wochen 
Erkrankten am höchsten waren, ganz den Befunden bei den Ruhrkranken 
entsprechend. Auch eine Beeinflussung der Agglutinationsintensität war 


Tabelle VI. 


© 

55 

Agglutinationswerthe für 

Hemerkungen über klinische Erscheinungen 

Lauf. 

Tag') 

| Stamm 

j aus Gruppe 

Döbcritzer 

Stamm 

1 

14 

100, 

ioi/ 4 

2 Tage Durchfall. 

2 

6 

; 50, 

0 

1 Tag Durchfall. 

3 

17 

50, 

50 2 

3 Tage heftige Leibschmerzen und Durchfall. 

4 

6 

50, 

0 

1 Tag Durchfall. 

5 

13 

! lOOOo 

50, 

6 Tage krank an Durchfall mit kolikartigen 
Schmerzen. 

6 

6 

t 50 2 

0 

1 Tag Durchfall. 

7 

11 

i ioo, 

0 

3 Tage krank. Leibschmerzen. Durchfall. 

8 

6 

50, 

10 V 4 

2 Tage Durchfall. 

9 

11 

100 2 

10'/4 

3 Tage krank. Unwohlsein. Kein Durchfall. 

10 

6 

50, 

0 

2 Tage krank. Durchfall und Fieber. 

11 

3 

0 

0 

4 Tage krank. Leibschmerzen. Durchfall. 

12 

8 

50, 

0 

2 Tage Durchfall. 

13 

6 

50, 

0 

do. 

14 

8 

100, 

0 

Mehrere Tage Leibschmerzen. Kein Durchfall. 

15 

5 

50o 

0 

4 Tage Durchfall. 

16 

2 

0 

0 

3 Tage Durchfall. 

17 

17 

400, 

0 

do. 

18 

21 

200, 

0 

Mehrere Tage Leibsehmerzen. 

19 

14 

0 

0 

5 Tage Leihschmerzen und Durchfall. 

20 

16 

100, 1 

10 V 4 

Mehrere Tage Durchfall. 

21 

3 

0 i 

0 

2 Tage Lei lisch merzen. 

22 

9 i 

50, ! 

0 

Mehrere Tage unregelmässiger Stuhl. 

23 

5 | 

50, 

0 

2 Tage Durchfall. 

24 

13 

100, 

10 V 4 

1 Tag Durchfall. 

25 

14 

100, 1 

0 

2 Tage krank. Leibschmerzen. 


*) Der Tag ist berechnet nach dem ersten Auftreten von subjectiven Gesundhcits- 
Störungen. 
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nicht zu bemerken. Zur Orientirung in dieser Hinsicht habe ich die be¬ 
treffenden Daten aus den Krankengeschichten in der letzten Rubrik an¬ 
gefügt. Ein gesetzmässiges Verhalten der Agglutinationswerthe zur 
Schwere der Erkrankung lässt sich daraus nicht entnehmen. Es sind 
in dieser Tabelle z. Th. sogar höhere Werthe verzeichnet, wie in den 
Tabellen IV und V über die entsprechenden Zahlen bei den schwerer 
erkrankten Ruhrpatienten. Von den 4 negativen Resultaten finden 3 ge¬ 
nügende Erklärung in dem frühen Krankheitsstadium — 2. und 3. Tage 
— während die Erklärung für den 4. Fall in verschiedenen Momenten 
gesucht werden kann. Es mag hier ein verspätetes Eintreten der Re- 
action oder ein frühzeitiger Ablauf vorliegen, es kann der Darmcatarrh 
aber auch durch eine andere Aetiologie begründet sein. Eine Entschei¬ 
dung vermag hier weder die klinische noch die bakteriologische Unter¬ 
suchung zu bringen. 

Jedenfalls erhält die schon epidemiologisch berechtigte Annahme, 
dass diese Darmerkrankungen durch dieselben Bacillen bedingt waren, 
wie die 48 nach klinischen Gesichtspunkten von ihnen abgetrennten 
Ruhrfälle, durch dieses allgemeine Auftreten der positiven Reaction 
eine nicht unwesentliche Stütze. Die Ruhrepidemie hat demnach 
eine viel grössere Ausdehnung gehabt, als man nach dem klini¬ 
schen Bilde aiizunehmen geneigt war. Und es gilt für die Ruhr 
dasselbe, was die Untersuchungen über den Typhus in neuester Zeit 
uns gelehrt haben: dass nämlich der Typhusbacillus nicht immer das 
bekannte typische Krankheitsbild erzeugt, sondern dass die Störungen, 
welche durch die Infection mit Eberth’schen oder Schottmüller’schen 
Bacillen im Organismus hervorgerufen werden, sehr oft ganz unmerklich 
und symptomlos verlaufen, in anderen Fällen von deutlichen örtlichen 
und allgemeinen Beschwerden begleitet werden und nur manchmal das 
typische klinische Bild darbieten. Auch der Ruhrbacillus erzeugt nicht 
immer die charakteristischen Symptome der Ruhr. Auch er vermag 
Krankheitsbilder auszulösen, die sich klinisch nicht von an¬ 
deren, ätiologisch verschiedenen Darmcatarrhen unterschei¬ 
den; und es ist anzunehmen, dass auch dieser Infection nicht immer 
merkliche Störungen folgen, und dass manchmal jede Reaction des Or- 
ganisus ausbleiben wird. Es liegt auf der Hand, dass für die Diagnose 
einer Ruhrinfection daher nicht die klinischen Symptome maassgebend 
sein können, und dass man für den Nachweis des Zusammenhanges 
mehrerer Ruhrerkrankungen sich nicht auf klinische Untersuchungen be¬ 
schränken darf. 

Für den Epidemiologen treten andere Methoden in den Vordergrund, 
und unter ihnen hat die Gruber-Widal’sche Reaction die hervor¬ 
ragendste Bedeutung. Zur Aufdeckung aller Infektionsquellen muss sie 
natürlich wegen ihres unregelmässigen und späten Auftretens versagen, 
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unentbehrlich aber wird sic für die Erkennung längst erloschener Herde. 
In dieser Hinsicht ist sie für die Bestrebungen der Typhus-Untersuchungs- 
Commission in Trier unerlässlich geworden; und was für den Typhus 
gilt, hat sich bei dieser Epidemie auch für die Ruhr als nutzbringend 
herausgestellt. Die folgende Mittheilung mag dies noch erläutern. 

Kurz vor Ausbruch der Epidemie beim Regt. 128 lagen auch beim 
111/141 einige Leute an ruhrverdächtigem Darra-Catarrh krank. 
Und da auch dieser Truppentheil auf dem Uebungsplatz Gruppe Quartier 
gehabt hatte, so war der Verdacht nicht von der Hand zu weisen, dass 
es sich auch hier um bacilläre Ruhr, wenn auch ganz leichter Art, ge¬ 
handelt hahe. Und in der That konnten berechtigte Gründe für diese 
Annahme durch serodiagnostischc Untersuchungen gewonnen werden. 
Die klinischen Erscheinungen dieser Darm-Catarrhe glichen ganz denen 
der leichten Eälle in Gruppe. Nur bei 4 Patienten wurde die Diagnose 
„Ruhr“ gestellt, bei einigen anderen bestand wohl einmal ein Ruhr-Ver¬ 
dacht, die meisten litten aber an ganz unerheblichen Störungen, so dass 
sie sich nicht einmal krank meldeten. In der Tabelle VII sind einige 
Untersuchungen analog den früheren wiedergegeben worden. Die wesent¬ 
lichen Punkte stimmen durchaus mit denen der anderen Tabellen über¬ 
ein, so dass ich nicht näher darauf einzugehen brauche. Die Tabelle 
bringt also nur eine weitere Bestätigung früherer Beobachtungen. 

Epidemiologisch erscheinen also beide Epidemien in ganz anderem 
Lichte als von klinischen Gesichtspunkten aus. Ihr Zusammenhang ist 
indessen nur wahrscheinlich, nicht etwa erwiesen; und über das Anein¬ 
anderketten mehrerer Einzelfälle oder mehrerer Epidemien kommen wir 
durch diese serodiagnostischen Untersuchungen überhaupt nicht hinaus. 
Ueber die Entstehung der Epidemie werden wir nicht orientirt. Und, 


Tabelle VII. 


o 

S5 

Agglutinationswerthe für 

Bemerkungen über klinische Erscheinungen 

Lauf. 

Tag 

Stamm 11 
j aus Gruppe 

| Döberitzer 
i Stamm 

1 

21 

i 

400! 

10 v, 

Heftige Leibschmerzen u. Durchfall. 9 Tage 
krank, Ruhrverdacht. 

2 

21 

50 2 

50, 

Klinische Diagnose: Ruhr. 

3 

16 

600o 

0 

do. 

4 

6 

! 100, 

0 

3 Tage Durchfall. 

5 

24 

| 200, 

50, 

Klinische Diagnose: Ruhr. 

6 

23 

! 200, 

10\ 4 

10 Tage krank. Leibschmerzen. Erbrechen. 
Durchfall. Lang dauerde Reconvalescenz. 

7 

21 

50, 

0 

9 Tage krank. Leibschmerzen. Durchfall. 
Lang dauernde Reconvalescenz. 

8 

24 

100, 

0 

Mehrere Tage unregelmässiger Stuhl. 

9 

21 

200, 

, 0 

Klinische Diagnose: Ruhr. 

10 

17 

500 2 

0 

6 Tage krank. Heftige Lcibschmerzen und 
Durchfall. 
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streng genommen, ist auch über die Art der Infection hiernach noch 
nichts Bestimmtes ausgemacht. Dass die Contact-Infection eine grosse 
und wichtige Rolle bei solchen Epidemien spielen kann, wird niemand 
bezweifeln wollen, ihre praktische Bedeutung ist aber heute doch noch 
nicht genügend geklärt. Man hat sich die einzelnen Erkrankungen als 
die Glieder einer Kette vorgestellt, in der Art, dass z. B. die Ruhrfälle 
und die Darmcatarrhe in Gruppe durchaus gleichwertige (durch das¬ 
selbe ätiologische Moment bedingte) Glieder darstellen, auch solche Fälle, 
bei denen mehr oder weniger zufällig Bacillen in den Ausleerungen ge¬ 
funden wurden, müssen in diese Kette eingefügt werden. Für den Arzt 
treten nun aus dieser Kette nur vereinzelte Glieder hervor, eben die¬ 
jenigen, wo die Infection ein wahrnehmbares Krankheitsbild hervorgc- 
rufen hatte, alle anderen Fälle bleiben ihm verborgen, und deshalb 
werden dem auf klinischem Standpunkte stehenden Beobachter diese 
symptomatologisch hervortretenden Glieder ganz zusammenhanglos er¬ 
scheinen, während der Epidemiologe die fortlaufende, in allen 
Theilen gleichwerthige Kette erkennt, in der nur vereinzelte 
Glieder hie und da durch das klinische Bild besonders hervortreten. 

Es leuchtet ohne Weiteres ein, dass diese Theorie sehr viel Be¬ 
stechendes hat, und dass man vor Allem auf diese Weise eine Möglich¬ 
keit findet, zeitlich und örtlich auseinander liegende Fälle zu erklären. 
Aber es muss hervorgehoben werden, dass die Verbreitung der Ruhr 
nicht auf diese Weise erfolgen muss, die Annahme der wesentlichsten 
Rolle der Contact-Infection bleibt bei der Ruhr wie bei anderen In- 
fections-Krankheiten eine Theorie, der man nachgehen kann, die aber 
durch Erfahrung noch nicht so begründet ist, dass man die Bedeutung 
anderer Momente als unwesentlich vernachlässigen könnte. 

Und es ist nicht schwer, Thatsachen anzuführen, die auf andere 
Weise eine bessere Erklärung finden als durch die Annahme eines un¬ 
mittelbaren Contactes. Es bleibt daher jedem überlassen, ob er sich 
mit der Erklärungsmöglichkeit durch diese Theorie begnügen will, hier 
will ich nur auf einen anderen Punkt hinweisen, wodurch die Contact- 
Infection doch manches von ihrer praktischen Bedeutung verliert. 

Systematische Untersuchungen haben ergeben, dass die Zahl der 
Inficirten bei Ruhr- und Typhus-Epidemien die der Erkrankten weit über¬ 
steigt, und für sporadische Fälle liegt die Sache nicht anders. Robert 
Koch 1 ) vergleicht das Auftreten z. B. einer Typhus-Erkrankung mit 
einem Index, der uns gleich einem Signal das Vorhandensein der Krank¬ 
heit irgendwo anzeigt, ohne uns aber über den Umfang der stattgehabten 
Infectionen zu orientiren. In Waldweiler konnten in der Umgebung von 


1) Bekämpfung des Typhus. VeröfTentl. a. d. Geb. d. Militär-Sanitätswesens. 
Heft 21. 1903. 
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8 gemeldeten Kranken 64 weitere Infectionen nachgewiesen werden (durch 
die Widal’sche Reaction und in einigen Fällen durch den Bacillennachweis), 
es liegt nun auf der Hand, dass sich unter solchen Verhältnissen aus all 
diesen Fällen leicht eine Kette construiren lässt, wodurch dann auch die 
ursprünglichen 8 Fälle im Zusammenhang erscheinen. Da sich diese 
Beobachtungen auch an anderen Orten öfters wiederholten, so schliesst 
Koch, dass alle Fälle auf Contact bezogen werden können. Sicherlich 
mit Recht. Denn die nicht so seltenen Ausnahmen, welche gegen diese 
Regel zu sprechen scheinen, finden in der Unzulänglichkeit der Methoden 
ausreichende Erklärung. Auch kommt es nicht so sehr auf den exacten 
Beweis in jedem einzelnen Falle an, das Wesentlichste liegt vielmehr in 
den nachgewiesenen positiven Resultaten, also in der Krkenntniss, dass 
zwischen zeitlich auseinander liegenden Erkrankungen manch¬ 
mal so viel latente Fälle eingeschaltet sind, dass der Contact 
in der That garnicht unterbrochen zu sein braucht. Damit er¬ 
öffnet sich aber dem Epidemiologen eine ganz neue Perspective. Das 
Vorherrschen dieser latenten Fälle lässt die Möglichkeit, dass eine Epi¬ 
demie auf eine frühere oder auf abgelaufene Einzelfälle zurückzuFühren 
sei, als a priori gegeben erscheinen; damit gewinnt aber ein anderer 
Gesichtspunkt wesentliche Bedeutung, der Umstand nämlich, warum es 
in solchen Fällen nicht auch bei einer latenten Infection blieb, warum 
die Krankheit zum Ausbruch kam. Die einzelnen Glieder der Kette 
sind also doch nicht gleichwerthig, die nach klinischen Gesichtspunkten 
hervortretenden Glieder unterscheiden sich auch ätiologisch von den 
anderen. Der Infectionserreger findet sich bei allen gleichmässig, beim 
Ruhrkranken muss aber noch ein anderer Factor eine wesentliche 
Rolle spielen, und das ist die Individualität im weitesten Wortsinn. 

Diese Betrachtungen scheinen mir nicht ohne Bedeutung für das 
ärztliche Eingreifen zu sein, insbesondere für die prophylactischen Maass¬ 
nahmen während solcher Epidemien. Das radicalste Mittel, einer Epi¬ 
demie Herr zu werden, ist allerdings, den Erreger aufzusuchen und zu 
vernichten. Denn ohne Ruhr-Bacillus keine Ruhr. In der Bekämpfung 
der Malaria hat uns Robert Koch ein Vorbild aufzustellen versucht, 
wie eventuell • die Möglichkeit geschaffen werden kann, eine Infections- 
Krankheit vollständig auszurotten. Wenn der Infectionsstotf leicht und 
sicher aufgefunden und vernichtet werden kann, so muss es möglich 
sein, die Krankheit durch entsprechende Maassnahmen zum Verschwinden 
zu bringen, und Koch glaubt auf diese Weise in der Malariabekämpfung 
thatsächlich etwas erreichen zu können. Was aber für die Malaria gilt, 
hat leider keine Bedeutung für die Ruhr. Der Mensch ist der alleinige 
Träger der Malaria- Parasiten, der Ruhr-Bacillus findet sich auch ausserhalb 
des Kranken und wird überall hin verschleppt. Der Infectionsstotf lässt 
sich heim fieberkranken Menschen leicht feststellen, für den Nachweis des 
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Ruhr-Bacillus versagen die Methoden. Das Chinin vernichtet den Malaria- 
Keim im Menschen, der Ruhr-Bacillus vegetirt nicht allein im Darm des 
Menschen nach überstandener Krankheit, er vermag sich auch in der un¬ 
belebten Natur monatelang infectionsfähig zu erhalten. Es liegt also auf 
der Hand, dass eine derartige bacteriologische Ruhr-Bekämpfung vorläufig 
völlig nutzlos bleiben muss. 

Sicherlich wird eine Zeit kommen, die bessere Mittel und exactcre 
Methoden kennt, und sie wird desshalb auch glücklicher in der Be¬ 
kämpfung der Volksseuchen sein. Zur Zeit einer Ruhr-Epidemie handelt 
es sich aber auch garnicht darum, die Krankheit zu vertilgen, sondern 
es ist unsere Aufgabe, dem kranken Menschen zu helfen und vor allem 
die durch die Ruhrgefahr bedrohte Umgebung vor dieser Erkrankung 
zu schützen. Theoretisch sind hier zwei Wege möglich. Einmal kann 
auch hier durch Vernichtung des Ruhr-Bacillus die Verhütung von Neu- 
infectionen versucht werden. Indessen durch Uebersehen einer einzigen 
Infectionsquelle kann der ganze Erfolg hinfällig werden, und practisch 
ist dieser Versuch im Beginn oder auf der Höhe einer Epidemie denn 
auch noch niemals geglückt. Dass aber beim Abklingen derselben durch 
diese Maassnahmen — wie durch so viele andere Mittel - anscheinend 
glänzende Erfolge erzielt werden, beweist durchaus nicht die Brauch¬ 
barkeit der Methode. Jede Epidemie hört einmal auf, und jedes Mittel 
scheint sich zu bewähren, wenn es um diese Zeit angewendet wird. Der 
zweite Weg ist nicht so klar vorgezeichnet, und das Ziel steht nicht 
auf so stolzer Höhe, wie die Idee einer völligen Ausrottung der Seuche. 
Aber es ist auch leichter erreichbar, und der Erfolg ist nicht gebunden 
an den absoluten Ausgang des Kampfes gegen den Ruhrerreger. Im 
Gegentheil, eingedenk des siegreichen Widerstandes der Mikroorganismen 
gegen unsere Bestrebungen und in Ansehung des eigentümlichen Ver¬ 
hältnisses der kleinen Krankenzahl zu der grossen Zahl der Inficirten 
kann man den Ruhrbacillus zu Epidemiezeiten als ein gegebenes unab¬ 
wendbares Ucbel betrachten und seine Bestrebungen vor allem dem 
zweiten ätiologischen Factor zuwenden, der Individualität, d. h. den gerade 
herrschenden örtlichen, zeitlichen und persönlichen Einflüssen. Der beste 
Weg liegt meist zwischen zwei Extremen, dass aber der zuletzt genannte 
nicht allein gangbar ist, sondern auch zu einem praktischen Resultat 
führt, will ich noch kurz begründen. 

Es gab eine Zeit, wo man die Ursache der Schwindsucht in einem 
unglücklichen Athemzuge erblickte, wenn dieser dem Körper virulente 
Tuberkelbacillen zuführte, und man nahm deshalb den Kampf auf gegen 
den Mikroorganismus. Der Ausgang dieses Kampfes kann heute nicht 
mehr zweifelhaft sein. Anatomische Beobachtungen und ätiologische Ex¬ 
perimente vermögen den Nachweis zu führen, dass nur ein geringer Theil 
der Menschheit frei von Tubereulose geblieben ist. Die Aussicht, sich 
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den Bacillus vom Leibe zu halten, ist also verschwindend gering, und man 
hat daher alle Ursache, sein Heil auf dem anderen Wege zu suchen, 
zumal die Natur uns hier glänzende Erfolge garantirt: Nur ein ge¬ 
ringer Theil der Tuberculösen erkrankt oder geht gar an der Schwind¬ 
sucht zu Grunde. 

Nicht anders steht es zur Zeit einer Epidemie mit der Ruhr. Wie 
gross der Procentsatz der Inficirten nach Ausbruch einer Epidemie ist, 
lässt sich nicht einmal vermuthen, thatsächlich nachgewiesen ist aber, 
dass viele inficirt sind, ohne krank zu werden, und dass von den Er¬ 
krankten bei weitem der kleinere Theil solche Gesundheitsstörungen hat, 
welche wir als Ruhr bezeichnen, und welche wir den übrigen zu ersparen 
bestrebt sind. Wie bei der Tuberculose liegt also das Wesentliche nioht 
in dem Verschontbleiben von dem Infetionserreger, sondern in der 
Ueberwindung derjenigen Schädlichkeiten, welche eine erheb¬ 
liche Reaction im Organismus, eben die Gesundheitsstörung, 
auszulösen vermögen. Zu einem gewissen Theil sind diese Schäd¬ 
lichkeiten sicher constitutioneller Art. Die betreffenden Menschen sind 
den toxischen Producten der Ruhrbacillen gegenüber unterwerthig und 
erkranken leichter und schwerer als andere. Zum grossen Theil müssen 
die disponirenden Momente bei der Ruhr aber in der äusseren Lebens¬ 
haltung gesucht werden, dafür spricht die stetige Wiederkehr der Epi¬ 
demien in einer bestimmten Jahreszeit und ihr last ausschliessliches Auf¬ 
treten in Massenquartieren und Truppenlagern. Und wenn diese ätio¬ 
logischen Momente auch nicht in allen Einzelheiten definirbar sind, und 
es auch im Allgemeinen nicht sein können, weil es sich eben um wech¬ 
selnde, ganz individuelle Ursachen handelt, so sind sie doch unseren 
prophylaktischen und hygienischen Bestrebungen zugänglich. 

Von jeher hat man der NothWendigkeit allgemein hygienischer 
Maassnahmen die Anerkennung nicht versagt, ihr Werth und ihre prak¬ 
tische Bedeutung sind aber durch Anschauungen, welche eine rationelle 
Hülfe nur in der Vernichtung der Bakterien erblicken, ganz erheblich 
herabgedrückt worden. Der Rückgang der Typhusmorbidität wird zwar 
als die Folge der verbesserten sanitären und socialen Verhältnisse auf¬ 
gefasst, aber man will rascher zum Ziel kommen, und zu Epidemie- 
zciten ist augenblickliche, unmittelbare Hülfe nothwendig. Sicherlich wird 
die äussere Lebenshaltung nach Ausbruch einer Epidemie wohl überall 
aufs peinlichste überwacht, aber durchgreifende Maassregeln können des¬ 
wegen nicht angewendet w'erden, weil ein rechter Maassstab fehlt, wonach 
die Zweck- oder Unzweckmässigkeit der einzelnen Lebensbedürfnisse 
richtig eingeschätzt werden könnte. Und doch, meine ich, giebt es ein 
durchgreifendes Mittel, einer Epidemie Herr zu werden, das ist die so¬ 
fortige Räumung des verseuchten Lagers. Nicht der Ruhrbacillus, sondern 
die indi\iduel len Verhältnisse an Ort und Stelle veranlassen den Ausbruch 
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der Epidemie, und daher kann eine wirksame schnelle Hülfe nur auf 
diesem Wege geschaffen werden. 

Es würde zu weit führen, wollte ich diese Ansicht im einzelnen hier 
begründen, ich will nur im allgemeinen darauf hinweisen, dass sich diese 
Anschauungen vor allem auf thatsächlichc Erfahrungen stützen. Die 
grosse Döberitzer Ruhrepidemie erreichte ihren Höhepunkt genau um 
die Zeit, als das Lager geräumt wurde. Das geschah bei 3 Regi¬ 
mentern in der 4. Epidemiewoche, bei 2 aber bereits in der ersten. Für 
diese auffallend frühe günstige Wendung lässt sich kein anderer Grund 
finden, als die Räumung des verseuchten Lagers, ln Gruppe lag die 
Sache nicht anders. Das III. Bataillon 141 erkrankte in den letzten, 
das 128. Regiment in den ersten Tagen des Lageraufenthaltes. Die Ruhr 
breitete sich bei diesem Truppentheil in den nächsten Wochen weiter 
aus, wähwnd bei III/141 mit dem Verlassen des Quartiers auch die 
Neuerkrankungen sehr bald aufhörten. Mit der Aenderung der äusseren 
Verhältnisse hörten also auch die Epidemien auf, demnach müssen die 
auslösenden Ursachen in der Lebenshaltung gesucht werden, und eine 
wirksame Prophylaxe wird im wesentlichen hierauf begründet werden 
können, yrenn das Mittel nur radical angewendet wird. 

Auf einen Einwand bin ich gefasst. Wenn ein verseuchter Truppen¬ 
theil nicht streng isolirt, sondern aus seinem Quartier herausgezogen 
werden soll, so wird durch dieses Vorgehen ja einer enormen Aus¬ 
streuung der Ruhrkeime Vorschub geleistet, die Krankheit wird in 
seuchenfreie Orte verschleppt werden und unabsehbares Elend wird die 
Folge dieser Maassregel sein. Auch diesen Bedenken stelle ich zunächst 
die Erfahrung entgegen. Am 10. August 1901 kehrten 3 Regimenter 
mit 74 Ruhrerkrankungen und 321 Darmcatarrhen nach Berlin zurück, 
am 21. August 2 Regimenter mit 55 Ruhrerkrankungen und 28 Darm¬ 
catarrhen nach Spandau, und im August d. J. verliessen ebenfalls zwei 
durchseuchte Bataillone den Uebungsplatz Gruppe. In all diesen Fällen 
blieben die gefürchteten Massenerkrankungen aus, die Ruhrkeime wurden 
allerdings verschleppt, nicht aber die Ruhr, denn einen wesentlichen 
ätiologischen Factor hatte man in Döberitz und in Gruppe 
zurückgelassen. Die Ausstreuung der Krankheitskeime durch Ruhr¬ 
kranke kann also doch wohl nicht eine solche practische Bedeutung für 
die Entstehung der Epidemien haben, wie es theoretisch angesichts all 
der uncontrolirbaren und daher auch unvermeidlichen Gontact-Infectionen 
scheinen möchte. 

Damit soll aber die von Seilen des Ruhrerregers drohende Gefahr 
gewiss nicht unterschätzt werden. Die Hülfe der bakteriologischen Labo¬ 
ratorien ist nicht allein wünschenswerth, sie ist durchaus nothwendig 
und unentbehrlich, nicht zum wenigsten auch für practische Bestrebungen 
der Seuchenbekämpfung. Fine bereits bestehende Epidemie auf Grund 
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bakteriologischer Untersuchungen zu umgrenzen und einzudämmen, ist 
zur Zeit unmöglich, und selbst die Durchführbarkeit vorausgesetzt, 
müssten diese Maassnahmen für den Verlauf der Epidemie nutzlos er¬ 
scheinen, denn die äusseren Umstände, wodurch sich leichte Fälle zu 
schweren entwickeln, die örtlichen und zeitlichen Einflüsse, welche den 
Darmcatarrh zur Ruhr machen, die individuelle Unterwerthigkeit, wo¬ 
durch sich der Dysenteriekranke vom Widerstandsfähigen unterscheidet, 
all diese epidemiologischen Factoren werden durch Isolation und 
Desinfection nicht berührt. Ganz anders liegt aber die Sache, wenn es 
sich um Verhütung von Epidemien handelt. Wird ein gesunder Truppen- 
theil in einen verseuchten Ort verlegt, so acquirirt er die Ruhr, denn 
hier wirken beide ätiologischen Factoren auf ihn ein. 'Die Contact- 
lnfection wird also von den gesundheitlich geschädigten ihre Opfer 
fordern, und daher wird der Bakteriologe hier ein grosses Feld erfolg¬ 
reicher Thätigkeit finden. Von einer Offensive gegen den Bacillus wird 
allerdings nichts erwartet werden können, aber die bakteriologischen 
Untersuchungen machen wenigstens die Defensive möglich, man hält 
sich den Feind vom Leibe, indem man den Ort meidet. Die Prophylaxe 
wird also darin bestehen, frühzeitig die bestehenden Ruhrherde ausfindig 
zu machen, und diese Arbeit muss der Epidemiologe mit dem Bakterio¬ 
logen theilen, denn welche überraschende Resultate exacte ätiologische 
Methoden gezeitigt haben, hat die jüngste Zeit gelehrt. Das leitende 
Princip in der Verhütung und Bekämpfung der Ruhr wird aber stets 
von grossen, umfassenden Gesichtspunkten ausgehen müssen, denn nicht 
bakteriologisch sind die Epidemien zu erklären und zu ver¬ 
hüten, sondern nur epidemiologisch. 
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Aus dem Laboratorium der kgl. raed. Univ.-Poliklinik zu Berlin. 
(Director: Geh. Med.-Rath Prof. Dr. Senator.) 

Ein Versuch zur Lösung des Glykogenproblems. 

Von 

Dr. Alfred Wolff. 


Die neuere Forschung hat den Glykogenbefunden ein besonderes Inter¬ 
esse zugewandt. Ursprünglich wurden diese mehr als eine Curiosität, als 
eine interessante Einzelbeobachtung, deren Bedeutung man nicht einschen 
konnte, betrachtet, in jüngster Zeit hat jedoch der Befund von Glykogen 
gerade im strömenden Blute ein immer zunehmendes theoretisches Inter¬ 
esse erweckt, bis schliesslich auch die praktische Medicin die Unter¬ 
suchung auf Glykogen in ihr Bereich zog, um daraus diagnostische 
Schlussfolgerungen abzuleiten. Es fusste die ganze, auf theoretischer 
Basis erbaute Construction auf der auch stillschweigend von allen Seiten 
gemachten Voraussetzung, dass dem Glykogenbefund in Leukocyten nur 
dann eine Bedeutung zukäme, wenn die jodfärbende Substanz in den 
Leukocyten, welche dem Gefässsystem direct entnommen sind, nach¬ 
gewiesen würde, während alle Untersucher, ohne es meist besonders 
hervorzuheben, darin einig waren, dass der gleiche Befund an extra- 
vasculären Leukocyten gemacht, kein Interesse und keine Bedeutung für 
sich beanspruchen könnte. Die Veränderung ist eben in diesem Falle 
eine constanste und darum für diagnostische Schlussfolgerungen nicht in 
Betracht kommende. So hat z. B. Ehrlich früher die Ansicht vertreten, 
dass im Protoplasma der Leukocyten erst dann Glykogen aufträte, so¬ 
bald sie einem entzündlichen Reize folgend die Blutbahn verlassen 
haben. Doch glaubt er, dass wahrscheinlich schon vorher Glykogen in 
der betreffenden Zelle vorhanden sei, nur in Form einer nicht färbbaren 
Verbindung, die leicht Glykogen abspaltet. Man wird wohl leicht ein- 
sehen, dass in dieser Schlussfolgerung ein Fehler liegen kann, und dem¬ 
nach ist es ja wieder sehr begreiflich, zu verstehen, wie es gekommen ist, 
dass nur das scheinbar räthselhafte Auftreten des Glykogens im strömen¬ 
den Blute und nicht das constante Vorkommen im extravasculären Leuko¬ 
cyten alle Aufmerksamkeit auf sich lenkte. 

JJeitsclir. f. kl in. Meriit'in. 11. o u. 6. 27 
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Wenn wir die Schicksale des aus dem Gefässsystem austretenden 
Leukocyten verfolgen, so müssen wir nach unseren bisherigen Kennt¬ 
nissen folgenden Wechsel in dem Auftreten und Verschwinden der jod¬ 
färbbaren Substanz feststellen: „Im Allgemeinen ist der ausserhalb des 
Gefässsystcms befindliche Leukocyt jodfärbbar, jedoch kann man beim 
Studium der Exsudation im Peritonealraum an ganz frisch emigrirten 
Leukocyten feststellen, dass ihre Jodfärbbarkeit eine sehr geringe ist, 
dass also die mit Jod anfärbbare Substanz anfangs nicht vorhanden ist 
und erst nach der Auswanderung aus dem Gefässsystem sich im Leuko¬ 
cyten ansammelt. Weiter ist dann die Thatsache zu constatiren, dass 
in dem Leukocyten, welcher sich längere Zeit ausserhalb des Gefäss- 
svstems befindet, die jodfärbbarc Substanz wieder vollkommen verschwindet. 
Es liegt nun auf den ersten Blick sehr nahe, zu behaupten und scheinbar 
durch Thatsachen zu beweisen, dass der degenerirte Leukocyt (scilicet 
der so degenerirte, dass auch die farbchemischen Reactionen diese Degenera¬ 
tion erkennen lassen) kein Glykogen enthält, dass also der Befund von 
Glykogen in den Leukocyten ein Beweis einer besonderen Jugendkraft 
der Zelle, ein Ausdruck einer gesteigerten Vitalität sei, und diese An¬ 
schauung wird wieder gestützt durch eine Theorie, die auch heute noch 
in weitesten Kreisen Anhänger zählt, die Metschnikoff’sche Phagocyten- 
Theorie. Es würde sich demnach der Vorgang der Anhäufung der jod¬ 
färbbaren Substanz im Leukocyten der Anschauungsweise dieses Forschers 
angepasst, folgendermaassen darstellen: Der nicht jodfärbbare Leukocyt 
wandert aus dem Gefässsystem aus, um den Kampf mit eindringenden Ge¬ 
walten zu bestehen, seien es Bakterien, seien es fremde Körperzellen. Diese 
gesteigerte Kampfbereitschaft findet ihren morphologischen, dem Auge 
sichtbaren Ausdruck in der Jodanfärbbarkeit des Leukocyten, in seinem 
Glykogengehalt. Diese Auffassung findet noch eine weitere Stütze darin, 
dass sich Jodfärbbarkcit, also ein Glvkogcngehalt, in Zellen nachweisen 
lässt, die noch als sehr jugendlich angesehen werden müssen und bei 
denen nicht gut an degenerative Proccsse gedacht werden kann. Es 
handelt sich hier um die Glykogenbefunde in embryonalen Geweben, in 
Knorpelzellcn, in jungen Tumorzellen und in gewissen Schleimhaut- 
epithelien. Und besonders diese Feststellungen sind es, die pathologische 
Anatomen zu der Auffassung brachten, dass der Gedanke an degenera- 
rative Proccsse bei dem Glykogenbefund bei Leukocyten a limine abzu¬ 
weisen sei, so z. B. Aseanazv in der Discussion des Königsberger 
Vereins für wissenschaftliche Heilkunde am 2. März 1903. Die Ansicht 
Czerny s 1 ), Goldberger und Weiss, dass die glykogenhaltigen Leuko- 
eyten von Eiterherden in die Blutbahn überwandern, sei hier nur ohne 
weitere Besprechung erwähnt. 

]) Areli. i. e\|M»r. 1‘atbol. Bd. 31. 
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Vergegenwärtigen wir uns jedoch noch einmal die thatsächlichen 
Verhältnisse. 

Der Leukocyt wandert, wie schon erwähnt, nicht jodfärbbar aus 
dem Gefässsystcm aus, wird nach kurzer Zeit jodfärbbar, und gleich¬ 
zeitig mit dem Auftreten der Jodfärbbarkeit geht eine degenerative 
chromatische Veränderung der Leukocyten vor sich. Beim Weiterfort- 
schrciten der Degeneration verschwindet allerdings die jodfärbbare Sub¬ 
stanz wieder vollständig, ein Umstand, der darin seine vollständige Er¬ 
klärung findet, dass nach dem erfolgten Zelltode das in der Zelle be¬ 
findliche Glykogen durch im Blute und im Serum befindliche Fermente 
sehr schnell in lösliche zuckerartige Verbindungen übergeführt wird, so 
dass sich in den betreffenden todten Zellen keine jodfärbbare Substanz 
mehr nachweisen lässt. Auf gleiche Weise ist es zu erklären, dass an 
der Leiche der Nachweis des Glykogen nur in den allerseltensten Fällen 
zu erbringen ist. 

Wenn wir so sehen, dass das Auftreten jodfärbbarer Substanz 
in Leukocyten eine Begleiterscheinung einer vom Moment der Emi¬ 
gration an einsetzenden, degenerativen, im weiteren Verlauf zum 
Zelltode führenden Veränderung ist, so werden wir mit grösster 
Wahrscheinlichkeit annehmen dürfen, dass es sich hier überhaupt um eine 
degenerative Veränderung handelt. Wir haben allerdings auch keinen 
Beweis gegen die andere Ansicht, welche besagt, dass, wenn auch der 
Leukocyt vom Momente der Emigration an einem allmäligen Untergang 
anheimfällt, so ist doch nicht bewiesen, dass nicht vielleicht im Anfang 
der Leukocyt doch eine gesteigerte Vitalität besitzt, deren äusserer Aus¬ 
druck die Jodfärbbarkeit ist. Derartige Einwände entziehen sich aber 
jeder Kritik. Dass das Auftreten der jodfärbbaren Substanz scheinbar 
nichts mit der Phagocytose an sich zu thun hat, geht schon daraus her¬ 
vor, dass die so ausserordentlich phagocytär sich betätigenden Epi- 
thelien und uninucleären Leukocyten der peritonealen und pleuritischen 
Exsudate 1 ) nur in seltenen Ausnahmefällen mit den üblichen Methoden 
jodfärbbare Substanz nachweisen lassen. Es werden jedoch auch noch 
in neuester Zeit abweichende Auffassungen laut. Nach Best 2 ), der 
sich in neuester Zeit in einer sehr ausführlichen Schrift mit dem Glykogen 
beschäftigt hat, ist die Glykogenbildung keine Degenerationserscheinung, 
sondern ein Zeichen einer Reaction der betreffenden Zellen, für welche 
Auffassung er vor allem das Auftreten der Reaction erst einige Zeit 
(1 — 3 Tage) nach dem Eingriff verwendet. Nach ihm kommt die 
Glykogenbildung nur als Reaction auf positiv chemotactisch wirkende Gifte 
vor. Die Entzündung an sich ist nach ihm eine unzweifelhaft zweckmässige 

1) A. Wolff, Berliner klin. Wochensehr. lSMfl. No. 34. 

2) Ziegler’s Beiträge. R'l. 33. Heft 3. S. 583. 
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Keaction und die erste Veränderung, welche die Wanderzellen bei ihrer 
Function zeigen, braucht nach seiner Ansicht nicht gleich als eine degenera- 
tive aufgefasst zu werden. Die jodophile Substanz bildet sich im Anschluss 
an die Einwirkung von Giften, welche als entzündungserregende positiv 
ehemotactisch wirksam sind, und zwar erörtert er die folgenden Möglich¬ 
keiten der Deutung der Reaction. Es könnte sich hierbei 1. um eine Ab¬ 
wehrerscheinung, 2. um den Ausdruck einer Gewebsschädigung oder 3. um 
eine vermehrte Zufuhr von Nährmaterialien handeln, welche drei Möglich¬ 
keiten er dann, wie wir schon gesehen, schliesslich im ersten Sinne ent¬ 
scheidet. Kam in er 1 ) lässt die jodfärbbaren Leukocyten gleich im 
Knochenmark sich als jodophile Zellen bilden, andererseits ist er jedoch 
der Anschauung, dass das Auftreten der jodfärbbaren Substanz eine de- 
generative Veränderung der betreffenden Leukocyten darstellt, woraus 
sich als logische Consequenz ergiebt, dassKaminer der Anschauung ist, 
dass unter gewissen Umständen das Knochenmark schon degenerirte 
Zellen in den Kreislauf schickt, welche dann nach der Metschnikoff- 
schen Phagocyten-Theorie trotz der degenerativen Schädigung den Kampf 
mit den Eindringlingen zu bestehen hätten. 

Ueber die Beziehungen zwischen der Glykogenreaction der Leuko¬ 
cyten und dem Vorgang der Leukocvtose bestehen verschiedene An¬ 
sichten. Kam in er 1 ) leugnet, dass zwischen Leukocytose und Glykogen¬ 
gehalt der Leukocyten Beziehungen bestehen, und auch ich 2 ) hatte in 
einer früheren Arbeit Beweise dafür angeführt, dass im Gefolge einer 
Leukocytose nicht jodfärbbare Substanz auftreten müsse, und dass um¬ 
gekehrt bei Leukopenie Jodreaction der Leukocyten angetroffen werden 
könne. Gemeinsam ist nach Kamincr der Leukocytose und der Jod¬ 
reaction der Leukocyten nur die Beziehung zur Infection, die lnfection 
kann die Ursache für das gleichzeitige Vorkommen beider Erscheinungen 
sein, doch giebt es ja eine grosse Reihe von Leukocytose erregenden 
Mitteln, welche nicht als infectiös betrachtet werden können. 

Ich hatte nun die Anschauung ausgesprochen, dass, wenn sich die 
Befunde Kaminer’s bestätigen, und im Anschluss an die überwältigend 
grosse Mehrzahl der Infectionsprooesse eine Jodreaction der Leukocyten 
aufträte, diese specifische Veränderung der Leukocyten des strömen¬ 
den Blutes beim Infectionsprocess ein Moment wäre, das ausserordentlich 
zu Gunsten der Metschnikoff'schen Phagocyten-Theorie sprechen würde, 
und gerade dieser Umstand war es, der mich, der ich am hygienischen 
Institut in Königsberg mit Untersuchungen über die Phagocytenlehre be¬ 
schäftigt war, veranlasste, der Glykogenreaction der Phagocyten mein 
besonderes Interesse zuzuwenden. Kamin er 3 ) meint in seiner neuesten 

1) Kamin er, bie^e /eiisehr. IM. 47. II. f> u. 0. S.-A. S. 19. 

2) A. Wo 117, Herl. ldiii. Woelienselir. 19tKl. Nt». 17. 

oj Kamin er, Herl. Um. WoelienMÜir. P.MKI, 
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Arbeit, dass Rückschlüsse auf die Richtigkeit der Lehre Metschni- 
koff’s von mir nur hätten gezogen werden können, wenn nachgewiesen 
wurde, dass die Lcukocytcn erst in der Blutbahn jodcmpfindlicli 
werden, dass sic also erst in Folge ihrer Thätigkeit beim Infectionsvor- 
gang eine specitische Veränderung erleiden. Diese Voraussetzung kann 
ich nicht als ganz richtig anerkennen. 

Ich halte es lör die Beurtheilung der Bedeutung der Lcukocyten 
beim Infectionsvorgang für gleichgültig, ob die Lcukocyten schon im 
Knochenmark oder erst im strömenden Blute jodempfindlich werden. 
Zwar glaube ich, auch den Bew r eis führen zu können, dass die Jod- 
färbbarkeit der Lcukocyten (bei Anwendung der üblichen Färbungs» 
methoden) erst im strömenden Blut eintritt. Ich möchte aus den Ver¬ 
handlungen des Congresses für innere Medicin 1902, Seite 184, einige 
Sätze anführen, welche mir zu beweisen scheinen, dass die Behauptung, 
eine Bestätigung der Toxinanämie-Glykogenbefunde würde eine wichtige 
Stütze für die Phagocytcntheorie ergeben, nicht meiner Phantasie ihre 
Entstehung verdankt, sondern dass es schon damals unwidersprochen 
blieb, dass die Beziehungen zwischen Toxinanämie und Glykogenreaction 
der Leukocyten im Falle ihrer Bestätigung eine Stütze für die Metch- 
nikoff’sche Theorie werden müssten. So sagte Kaminer selbst: „Die 
Untersuchungen Metschnikoff’s beweisen auf’s Deutlichste, dass 
zwischen der Infection der Leukocyten enge Beziehungen bestehen 
müssen, wenn dieselben auch nicht in ihren Details geklärt sind. Ich 
bin schon heute in der Lage, für diese Beziehungen ein neues 
Substrat zu liefern und zwar durch eine neue Deutung einer 
alten Rcaction. 

Ich glaube, durch diese Versuche berechtigt zu sein, bestimmte Be¬ 
ziehungen anzunehmen zwischen Infection mit bestimmten Bakterien und 
der Jodreaction der Leukocyten.“ Dass auch Ehrlich, der Meister der 
Blutmethodik und der Scrumforsehung, die vorgetragenen Befunde in 
gleicher Weise wie Kaminer deutete, geht aus den ebenda von ihm 
gemachten Aeusserungen hervor: „Bei Diphtherietoxin tritt die Glykogen¬ 
reaction der Leukocyten auf, bei Tetanustoxin nicht.“ Er kommt nun 
zu dem Schluss, dass nur das Diphtherietoxin in den Leukocyten Rc- 
ceptoren findet, während das Tetanusgift von diesen gar nicht gebunden 
wird. Die Versuche scheinen ihm dafür zu sprechen, dass bei der Bildung 
der Tetanusantikörper (resp. der Bindung des Tetanustoxins) die Leuko¬ 
cyten gar nicht betheiligt sind (im Gegensatz zur Bindung des Diphtherie¬ 
toxins). 

Es geht hieraus mit zwingender Nothwendigkeit hervor, dass damals 
Ehrlich die Jodfärbbarkeit der Leukocyten dadurch bedingt ansah, dass 
die betreffenden Bakteriengifte (wenigstens z. Th.) durch die Zellrecep- 
toren der Leukocyten verankert werden. Wir hätten dann in der Jod- 
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reaction der Leukocyten den dem Auge erkennbaren Ausdruck für diese 
Verankerung, welcher bis dahin jedes morphologische Symbol gefehlt 
hatte. Diese Verankerung an den Receptoren war bisher nur dem spe- 
culativen Denken zugänglich gewesen. Mit der Sicherung des Zu¬ 
sammenhanges des Auftretens der Jodreaction mit der Bindung 
der Toxine wäre der Jodfärbbarkeit der Leukocyten eine un¬ 
geheure, unabsehbare Wichtigkeit für den weiteren Ausbau 
der Immunitätsforschung zugekommen und hätte die Metsch- 
nikoff’sche Phagocytentheorie eine gewaltige Unterstützung 
erhalten, die es ihr ermöglicht hätte, alle Angriffe erfolgreich 
abzuschlagen. 

Ehrlich begrüsste diese Toxinämie-Glykogenbefunde, deren Deutung 
nach dem damals vorliegenden Material, nothwendigerweise in dem eben 
skizzirten Sinne erfolgen musste, mit grosser Freude. Eröffneten sie ihm 
doch den erfreulichen Ausblick, den Gegnern der Seitenkettentheorie, 
denen diese zu abstract und philosophisch erschien, ein materielles, mit 
groben morphologischen Veränderungen cinhergehendes Substrat für die 
feinsten in der Zelle sich abspielenden Lebensvorgänge vorzeigen zu können. 

Nach dem Mitgetheiltcn ist es wohl genügend klar geworden, wie 
wir zu der Problemstellung gekommen sind. Besteht im Zusammenhang 
der Jodreaction der Leukocyten mit der Metschnikoff’schen Phago¬ 
cy tenlehre? 

Wir wollen die Gründe und Beweisstücke nicht noch einmal 
zusammenzufassen. Es sei nur bemerkt, dass in dieser grossen prin- 
eipiellen Frage die kleine Differenz zwischen Ehrlich und Metschni- 
koff kaum eine Bedeutung hat, ob im speciellen Falle der Tetanus- 
toxinvergiftung den Leukocyten ebenfalls eine wichtige Rolle im Kampfe 
mit dem Toxin zukommt, (wie Metschnikoff will) oder ob in diesem 
Falle (nach Ehrlich) die Leukocyten völlig unbetheiligt sind, ln der 
grossen Frage nach der Rolle der Leukocyten bei der lnfcetion und der 
Immunität kann eine an sich zwar wichtige, in dem grossen Gebiete aber 
unwesentliche Einzelfrage von keinem Einfluss sein. 

Ich stehe natürlich wie Kaminer auf dem Boden der Ehrlieh- 
schen Anschauung, dass die Leukocvtenbildung (speciell der neutro¬ 
philen Leukocyten) als Function des Knochenmarks angesehen werden 
muss. Doch habe ich schon oben bemerkt, dass es mir für die 
Beurtheilung der Beziehung zwischen Leukocyten und Infection im 
Sinne der Metschnikoff’schen Phagocy tentheorie unwesentlich er¬ 
scheint, ob die Leukocyten in der Blutbahn jodfärbbar werden oder 
schon im Knochenmark, besonders, da Pfeiffer und Marx 1 ) nach¬ 
gewiesen haben, dass im Knochenmark die Bildung der Antikörper 

1) K. Pfeiffer und Marx. Zeitsuhr. f. Hygiene. Btl. 27. 
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bei bestimmten Infcctioncn vor sieh geht. So wäre es also durchaus 
möglich, dass unter dem Einfluss einer Toxinämie zuerst die Knochen- 
marksleukocyten ihre Receptoren mit Toxinen beluden und dabei jod¬ 
färbbar wurden. Es würde hiermit der noch ausstehende Beweis geliefert 
werden, oder wenigstens würde dann alles mit der grössten Wahrschein¬ 
lichkeit dafür sprechen, dass die Leukocyten die Bildner der Antikörper 
sind, wobei es unwesentlich ist, ob die Reaction bei der Besetzung der 
Leukocytenreceploren im Blut oder im Knochenmark auftritt. 

Jedoch beansprucht auch abgesehen von dieser Frage die Feststellung, 
ob die Leukocyten in der Blutbahn jodfärbbar werden, oder schon im 
Knochenmark jodfärbbar gebildet werden, an sich einiges Interesse. 
Wenn man auch voraussetzt, dass die Bildung der Leukocyten eine reine 
Function des Knochenmarks ist, so ist durch das Vorhandensein jod¬ 
empfindlicher Leukocyten im Knochenmark doch noch nicht strict be¬ 
wiesen, dass diese Leukocyten hier jodfärbbar gebildet worden sind. 
Nachdem ich nun aber gezeigt hatte, dass die jodfärbbaren Leukocyten 
nicht nur nicht in der Milz Vorkommen, sondern hier sogar oft noch viel 
zahlreicher sind, als im Knochenmark, so geht für mich, gerade weil ich 
im wesentlichen auf dem Boden der Ehrlich’schen Anschauungen stehe, 
hervor, dass diese jodfärbbaren Leukocyten nicht an dem Orte, an dem sie 
sich vorfinden, gebildet sein können. Es geht also nicht an, Ehrlich’s 
Autorität gegen mich anzuführen, da Ehrlich in noch viel weiter ge¬ 
hendem Maasse als ich es gethan habe 1 ), der Milz die Bildung polymorph¬ 
kerniger neutrophiler Leukocyten abspricht. Die polymorphkernigen 
neutrophilen Leukocyten sind nach der Ansicht fast aller einschlägigen 
Autoren die einzigen Träger der Glykogenreaction in den Leukocyten 
und da sich in der Milz derartige Zellen sehr zahlreich vorfinden, können 
diese Zellen gerade nach Ehrlich hier nicht gebildet sein. 

Wohl aber erscheint es bewiesen, dass die Hauptfunction der Milz 
darin besteht, die aus irgend einem Grunde nicht mehr functionsfähigen 
Blutkörperchen und Leukocyten in sich aufzunehmen und der Vernichtung 
Es hat sich gezeigt, dass diese zerstörende Function allen hämatopoeti- 
zuzuführen. sehen Organen zukommt, dass eine Arbeitseintheilung aber in 
der Weise eingetreten ist, dass die Milz in dieser Beziehung die Hauptrolle 
übernommen hat, während demgegenüber ihre blutbildende Thätigkeit sehr 
in den Hintergrund tritt. Da ich eben mit Ehrlich die Rolle der Milz 
bei der Bildung der multinucleären Leukocyten als eine im Vergleich 
zu der des Knochenmarks sehr wenig in Betracht kommende ansehc, 
kann ich vorläufig nur meinen früheren Standpunkt weiter aufrecht 
halten. Finde ich in Milz und in Knochenmark jodfärbbare Leukocyten 
und zwar in der Milz zahlreicher (oder auch nur ebenso zahlreich) wie 

1) A. Wolff, Zeits. hr. f. klin. Med. Bd. 4f>. Heft 5/0. 
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im Knochenmark, so kann es siel» nicht um die Bildung der Zellen in 
den betreffenden Organen handeln, sondern nur um die Festhaltung 
dieser Zellen an den genannten Orten zum Zwecke der Zerstörung, 
welche dann eben logischer Weise nur im Kreislauf selbst ihre Verände¬ 
rung erhalten haben können. Ganz abgesehen von diesen Bedenken 
würde die Behauptung, dass jodfärbbare Zellen im Knochenmark ge¬ 
bildet werden, den Nachweis erfordern, dass schon die Myelocyten (das 
sind die einkernigen, im Knochenmark gebildeten jüngeren neutrophilen 
und eosinophilen Zellen) mit den betreffenden Methoden jodimprägnirbar 
sind, nicht blos die multinucleären. 

Das Facit meiner früheren Untersuchungen fasste ich in den Sätzen zu¬ 
sammen, dass dieSchädigungen,durch welche dieJodreaction derLeukocylen 
hervorgerufen wird, nicht nur bakteriell toxischer Natur sind,und dass umge¬ 
kehrt nach Einwirkung bakteriell toxischerSubstanzen dieReaction nicht con- 
stant auftritt. Wenn ich, ganz abgesehen von meinen eigenen neuen 
Untersuchungen, welche im Wesentlichen diese beiden Sätze bestätigen, 
nur Arbeiten, die in neuester Zeit über die interessante Jodreaction der 
Leukocyten angestellt sind, c.itire, so muss ich in ihnen eine Bestätigung 
für die von mir ausgesprochenen Sätze sehen. Sabrazes und Mu- 
ratet 1 ) sehen die Jodreaction einige Stunden nach Tcrpentininjection 
auftreten und mehrere Tage anhalten. Sie kamen zu der Folgerung, dass 
aus dem Auftreten der Reaction nicht aul das Bestehen eines toxisch 
mikrobiellen Processes geschlossen werden kann. Weitere Beweise 
für die Inconstanz der Reaction sehe ich in den folgenden Thatsachen, welche 
Herr Kaminer und Herr Sochorowicz 2 ) die Freundlichkeit hatten mir 
mitzutheilen. In der citirten Arbeit war es mir nicht gelungen, bei sehr 
virulenter Streptokokkcninjcction jodfärbbare Leukocyten im Blute nach¬ 
zuweisen, während die Streptokokken bei Herrn Kaminer gerade den 
Ausgangspunkt für die Ueberlegungen dargestellt hatten, welche ihn zu 
den schon erwähnten Untersuchungen und Schlussfolgerungen veranlassten. 
Herr Kaminer prüfte nun die Jodfärbbarkeit der Leukocyten nach Infcc- 
tion mit virulenten Aronson’schen Streptokokken und kam zudem ihn 
sehr überraschenden Resultat, dass die Leukocyten absolut nicht jod- 
empfindlich wurden. Umgekehrt hatte er die Anschauung vertreten, dass 
bei Infection mit Hühnercholerabacillen die Leukocyten nicht jodfärbbar 
erschienen, und hatte dieser Anschauung, wahrscheinlich erst nach zahl¬ 
reichen Nachprüfungen, Ausdruck verliehen, da diese Thatsache sich in 
das von Kaminer aufgestellte System nur schlecht einfügen liess, weil, / 
abgesehen von der Tetanusinfection, Kaminer bei allen acuten Infections- 
processen die Jodreaction der Leukocyten beobachtet hatte. Herr Soeho- 

1) Comptes rendus des seances de l’academie. 1903. No. 17. p. 975. 

2) Ueber die l’ublioation des Herrn Sochorowicz cf. die Anmerkung am 
Schlüsse der Arbeit. 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 


Gck igle 



Ein Versuch zur Lösung des Glykogenproblems. 


415 


rowicz erhielt nun mit Hühnercholcra, wie ich mich selbst überzeugen 
konnte, unzweifelhaft positive Resultate. Herr Kam in er prüfte mit der 
gleichen Cultur diese Untersuchungen nach und bekam jetzt ebenfalls posi¬ 
tive Resultate. Bei Diphtherie des Menschen hatte Kam in er die Reaction 
vermisst, und Weiss 1 ) zeigte in einer vor kurzem erschienenen Arbeit, 
dass auch bei menschlicher Diphtherie die Glykogenreaction der Leukocyten 
ein häufiger Befund sei. Ich brauche diesen Untersuchungen wohl nichts 
hinzuzufügen, sie sprechen von selbst für die Inconstanz der Glykogen¬ 
reaction der Leukocyten bei den verschiedenen Infections- 
proccssen. 

Wenn ich so in der Lage bin, die von mir seiner Zeit niedergeschrie¬ 
benen Schlussfolgerungen vollständig aufrecht zu erhalten, so möchte ich 
doch auf Einzelheiten in den Versuchen an dieser Stelle noch einmal 
zurückkommen. Einzelne Punkte in den Vcrsuchsprotokollen zeigten 
speciell bei Cholerainfection und Diphtherietoxin-Vergiftungen so be¬ 
deutende Unterschiede zwischen Kamin er’s und meinen Befunden, dass 
sie nicht auf mikroskopische Beobachtungsfehler zurückgeführt werden 
konnten. Ich bin Herrn Kaminer ausserordentlich dankbar, dass er 
zur Aufklärung der Differenzen den bei wissenschaftlichen Discussionen 
leider nur selten eingeschlagenen Weg benutzte, sich persönlich mit mir 
zur Aufklärung der Differenzen in Verbindung zu setzen. Es stellte sich 
hierbei die merkwürdige und bisher nicht vermuthete Thatsache heraus, 
dass die beiden Ehrlieh’schen Methoden des mikrochemischen Giykogen- 
nachweises, welche man bisher für absolut identisch gehalten hatte, nicht 
gleiche Resultate lieferten, und zwar zeigte sich, dass die alte Ehrlich- 
sche Methode mit Jodgummi nach dem u. a. in der Kaminer’schen 
Arbeit angegebenen Recept eine bei weitem grössere Anzahl Leukocyten 
jodfärbbar erscheinen lässt, als die neue, vielfach für besser gehaltene 
Methode, bestehend in der Behandlung der Trockenpräparate mit Jod¬ 
dämpfen. Die wahrscheinlichen! Ursachen für diese Differenzen werden 
wir nachher zu ergründen suchen, wenn wir einige neue Beobachtungs- 
thatsachen mitgetheilt haben. Ich möchte nur hier schon bemerken, dass 
die Differenz der Methoden nur dann hervortritt, wenn sowohl die Zahl 
der jodfärbbaren Leukocyten relativ gering, als auch die Menge des in 
den einzelnen Leukocyten enthaltenen Glykogens keine sehr bedeutende 
ist. In einem Eiterpräparat etc. scheinen daher beide Methoden gleiche 
Resultate zu geben. Ein Vorwurf, dass ich bei der Nachprüfung eine 
andere Methode angewendet hätte als Kaminer, kann mich darum nicht 
treffen, weil Kaminer ausdrücklich in seiner Arbeit 2 ) die Gleichwertig¬ 
keit beider Methoden hervorhob und nur erwähnte, dass er die alte 
Ehrlich’sche (Jodgummi-)Methode angewendet habe, weil diese bei 

1) Weiss, Jahrbuch f. Kinderheilkunde. 1Ü0Ö. 

2) Zeitschr. f. klin. Mcdicin. Bd, 47. 
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Massenuntersuchungen die bequemere sei. Da dieses Moment für mich 
nicht in Betracht kam, wandte ich daher die neue, wenn auch etwas 
langwierigere Methode an. (Die eine viertel- bis zwei Stunden Jod¬ 
dämpfen ausgesetzten Trockenpräparate wurden in dicke Lävuloselösung 
oder auch in dicken Gummi arabicum, dem etwas Jodjodkalilösung zur 
Verhinderung des schnellen Ausziehens der Jodimprägnation zugesetzt 
war, eingebettet.) 

Bringt man das mit Blut- oder Exsudat beschickte Deckglas, noch 
bevor es hat lufttrocken werden können, möglichst schnell in einen mit 
Joddämpfen erfüllten Raum, so werden die Resultate, die man erhält, voll¬ 
kommen andere. Schon Zollikofer hat ein derartiges Verfahren 1 ) in 
seiner Inaugural-Dissertation, Bern 1899, angewandt. Entgegen der all¬ 
gemein als Dogma herrschenden Anschauung ist nach diesem Autor im 
normalen Blut Jodreaction nachweisbar 2 ) und zwar, wenn man von der 
leichten diffusen Braunfärbung der uninucleären Zellen absieht, am 


1) Doch hat die Methode bisher eigentlich keine Beachtung gefunden. Kaminer 
erwähnt in seiner ausführlichen histologischen Darstellung die Methode gewisser- 
massen als ein Kuriosum. Das, was man mit der Methode erhielt, wurde wohl ganz 
allgemein als ein Kunstproduct aufgefasst, so dass man es nicht für nüthig hielt, die 
in Bezug auf die Glykogenfrage herrschenden Dogmen zu revidiren. 

Es soll der Zweck der folgenden Zeilen sein, zu beweisen, dass die Bedeut ung 
der mit dieser Vitalfixationsmethode erhaltenen Resultate für die G ly kogen frage 
eine sehr grosse ist. 

2) Ganz vereinzelt fanden sich schon früher einzelne Stimmen, welche für das 
Glykogen im Normalblut eintreten, so z. B. Ran vier, Traite technique d’histologie, 
1875, p. 211: 

Enfm quelques uns des globules blancs du sang aussi bien chez les m am nu¬ 
feres que chez les grenouilles donnent avec Fiode les reactions de la matiere glykogene. 

p. 172. L’iode fait mourir instantanement les cellules, lorsqu’on fait penötrer 
une goutte de solution de jode ou de serum jode sous la lamelle, qui recouvre une 
preparation de lymphe; les cellules se colorent la plupart en jaune, les noyaux et 
les granulations apparaissent, quelques unes de ces cellules presentent la coulour 
brun-acajou caracteristique de la presance de la matiere glycogene et des exerois- 
sances sarcodiques colores en violet pal. Certaines contiennent des granulations 
colories de cette facon. 11 y a donc de la matiere glycogene da ns la lymphe des 
animaux ä sang chaud aussi bien que dans cellc de la grenouille. Cette matiere gly¬ 
cogene se trouve chez les ditferents animaux en quantite plus ou| moins considerable 
suivant les conditions que ne sont pas eneore determinees. 

Gabritschewski notirt den Befund von Glykogen im normalen Katzenblut. 
Archiv, f. experim. rathol. WM. 

Durch diese z. Th. sehr alten Angaben wurde die allgemeine Anschauung über 
das Fehlen des Glykogens in den Leukocyten des normalen Blutes jedoch nicht be¬ 
rührt, nicht einmal bei Gabritschewski selbst. 

So schreibt z. B. Kaminer (diese Zeitschr. Bd. 47, S.-A. S. 6): Ich habe die 
intracelluläre Reaction niemals constatiren können im Blute der Menschen, der 
Ziegen, der Hunde, der Kaninchen, der Meerschweinchen, der Mäuse, der Hühner und 
der Tauben. 
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häutigsten an den multinuclcärcn Leukocyten, oft an den Mastzellen, aus¬ 
nahmsweise auch an den grossen uninuclcärcn Leukocyten nachweisbar. 
Auffangen des frischen Blutes direct in Jodgummi giebt schlechte Resul¬ 
tate und zwar (wie ich bestätigen kann) in Folge der sofort auftretenden 
Schrumpfungserscheinungen der Blutkörperchen. Bei der feuchten Färbung 
in Joddämpfen nehmen die rothen Blutkörperchen viel Jod auf, an Mast¬ 
zellen und Leukocyten ist bei der feuchten Färbung keine Verstärkung 
der Jodgrundirung wahrzunehmen. Bei den multinucleären Leukocyten 
lagert sich um einen ungefärbten Kern ein wenig gefärbtes Protoplasma, 
das von intensiv braunen kleinen Körnchen durchsetzt ist. Diese Zellen 
kommen stets im normalen Blut vor. Es wird diese Reaction nie bei 
den Myclocyten der Leukämie und denen des Knochenmarks angetroflfen. 
In den Fällen, in denen die Zellen auch nach Trockenfixation mit Jod 
färbbar sind, ist die Körnung bei feuchter, frischer Färbung gröber und 
unregelmässiger und es besteht ein niemals gestörter Parallelismus 
zwischen feuchter und trockener Färbung. Das Blut der Mäuse giebt bei 
feuchter Färbung in der Regel keine intracelluläre Reaction. Die Leuko¬ 
cyten des extravasirten Blutes zeigen bei Anwendung von Blutegelextract 
eine verstärkte Reaction, die sogar auch noch bei Jodeinwirkung am 
Trockenpräparat festzustellen ist und bei Zimmertemperatur nur mässig 
vorhanden, nach Aufbewahrung bei Körpertemperatur jedoch maximal wird. 
Zusatz von Glykogen hemmt die Reaction, was als Stütze für die An¬ 
sicht gedeutet wird, dass das Auftreten von jodfärbbarer Substanz nicht 
auf Aufnahme von Nährsubstanz in die Leukocyten, sondern auf eine 
Degeneration hindeutet. 

Diese höchst merkwürdigen Befunde haben bisher eigentlich keine 
Beachtung gefunden. Sie werden zwar von Kam in er erwähnt. Ich 
möchte zunächst einmal die Befunde Zollikofer’s in der Hauptsache 
bestätigen und erweitern. Man findet im menschlichen Blut ganz 
regelmässig in den multinucleären Zellen, häufig jedoch 
auch in uninuclcären Leukocyten bei feuchter Färbung eine 
intensive Jodreaction der Mehrzahl der Leukocyten. Um dieses 
positive Ergebniss zu erhalten, ist es nothwendig, einige kleine 
technische Schwierigkeiten zu überwinden. So muss man z. B. 
verhindern, dass das Präparat, bevor es in die Joddampfathmo- 
sphäre kommt, lufttrocken wird, da man in diesem Falle nur die 
Resultate erhält, die man am Trockenpräparat bei Einwirkung von 
Joddämpfen zu sehen gewohnt ist. Bei den Lymphocytcn und den 
uninuclcären Zellen ist das Auftreten der Reaction jedoch nicht ganz 
regelmässig und wurde diese von mir in mehreren Fällen von lymphati¬ 
scher Leukämie stets vermisst. Abgesehen jedoch von diesen Aus¬ 
nahraefällen kann man die Reaction als einen constanten Befund im 
menschlichen Blute ansehen. Ebenso consiant wird sie im Meer- 
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schwcinchen- und im Kaninehcnblute gefunden, während ich sie ebenso 
wie Zollikofer im Mäuseblute nicht auffinden konnte. Es scheinen bei 
der Maus in dieser Beziehung die Verhältnisse überhaupt sehr complicirt 
zu liegen, da es mir niemals gelungen ist, im Mäuseblute bei Infections- 
processen nach den bisherigen Methoden Glykogen nachzuweisen 1 ). Auf 
die Schlussfolgerung, die wir aus diesem Verhalten ziehen müssen, 
wollen wir später zu sprechen kommen. 

Dagegen kann ich die Befunde von Zollikofer in mancher Be¬ 
ziehung ergänzen und, wie ich glaube, richtig deuten, ln der Milz vom 
normalen Meerschweinchen fand ich in den uninucleären Zellen und in 
den multinuclcärcn Zellen, die dort vorhanden waren, eine sehr aus¬ 
gesprochene Jodreaction. Doch kommt es unter Umständen, die noch 
nicht näher bekannt sind, vor, dass in der Milz keine oder eine scnwache 
Jodreaction vorhanden ist, während sic im Blute und im Knochenmark 
stark positiv ist. Die Reaction ist ebenfalls im Knochenmark vor¬ 
handen, jedoch ist die jodfärbbare Substanz hier oft in ganz an¬ 
derer Weise wie in der Milz angeordnet, indem sie eine grosse Zahl 
der im Knochenmark befindlichen uninucleären Zellen wie mit feinsten 
braunen Stäubchen überzogen erscheinen Hess, wie aus der beigegebenen 
Abbildung wohl sehr deutlich hervorgeht. Doch finden sich auch im 
Knochenmark oft gröbere jodfärbbare Körnchen (cf. die Abbildung). 

Zollikofer behauptet nun, dass zwischen der Jodreaction der 
Leukocyten bei der üblichen Methodik und der neuen sogen, feuchten 
Methode ein sehr weitgehender Parallelismus besteht, dergestalt, dass 
die bei der feuchten Färbung sich ergebenden Resultate dann einen 
stärkeren Glykogengehalt der betreffenden Zellen erkennen lassen, wenn 
schon mit den üblichen Trockenmethoden jodfärbbare Substanz nachzu¬ 
weisen war. Ich möchte dieser Anschauung auf das energischste wider¬ 
sprechen. Sic setzt sich in Gegensatz zu der Anschauung sämmtlicher 
Autoren, welche bei Anwendung der Trockenmethoden wohl einhellig zu 
dem Ergebniss gekommen sind, dass das Normalblut keine jodophile Sub¬ 
stanz in den Leukocyten enthält. Die mit der feuchten Färbung er¬ 
haltenen Resultate zeigen nun andrerseits häufig im Normalblut schon so 
maximale Reaction, dass eine grössere Menge an jodfärbbarer Substanz in 
der Zelle einfach nicht mehr Platz hat, sodass auch in den Fällen, in denen 
schon bei Trockenfärbung jodfärbbare Substanz nachzuweisen ist, auch 
die feuchte Färbung keinen grösseren Gehalt mehr nachweisen kann, da¬ 
gegen vermisse ich in der Zollikofer’schen Arbeit die Feststellung 
einer wichtigen und für die Theorie des Glykogengehalts der Leuko¬ 
cyten sehr bedeutsamen Thatsache, dass nämlich das bei feuchter 
Färbung in den Leukocyten dargestelltc Glykogen innerhalb 

1) Cf. auch 1. c. Bert. klin. Wuehensehr. l'.KW. No. 17. Tlieil I. 
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ganz kurzer Zeit sich der Beobachtung entzieht, indem nach 
ca. y 4 Stunde die Färbung abblasst und schon nach ca. '/ 2 Stunde 
meist vollkommen verschwunden ist. Während dieses Vorganges 
kann man in der Nähe der betreffenden Zellen meist einen Schimmer 
einer braunen, leichten Farbstoffwolke schweben sehen. 

Wie sind diese Befunde zu deuten? So verschiedenartig einzelne 
Autoren auch über das Vorkommen von Glykogen in den Lcukocyten 
bei den verschiedenen Krankheitszuständen geurtheilt haben, darin waren 
sich jedoch alle einig, dass in den Leukocyten des normalen Blutes 
Glykogen niemals angetroffen wird. Und jetzt wird mit einem Male mit 
Hilfe einer neuen Methode im normalen Blute Glykogen nachgewiesen, 
ganz abgesehen von den Befunden in Milz und Knochenmark und von 
dem bei der feuchten Färbung ebenfalls konstanten Befunde des Gly¬ 
kogens in Epithelien der Peritonealexsudate. 

Es läge nun am nächsten, diese alle bisherigen Untersuchungen als 
falsch erscheinen lassende neue Methode dadurch zu misscreditiren, dass 
man annimmt, dass bei der feuchten Färbung das Jod in die Zellen 
hinein diffundirt und so einfach grob mechanisch das Vorkommen von 
Jodophilie vortäuscht. Dafür spricht scheinbar, dass sich bei dieser 
Methodik auch die rothen Blutkörperchen intensiv bräuneu. Jedoch ent¬ 
spricht diese Annahme leider nicht den Thatsachen. Wäre das Ein¬ 
dringen des Jods in die Leukocyten rein mechanisch aufzufassen, so 
könnten wir höchstens eine homogene Braunfärbung des Protoplasma 
erwarten. An Stelle dessen finden wir jedoch neben der Braunfärbung 
des Protoplasma distinct hervortretende mahagonibraune Körnchen, die 
also alle Anforderungen erfüllen, welche mau an das Glykogen der Leuko¬ 
cyten bei mikrochemischer Reaction zu stellen berechtigt war. Ein ein¬ 
faches Diffundiren der Joddämpfe in die Leukocyten ist schon darum 
völlig von der Hand zu weisen, weil wir bei Milz und Knochenmark und 
Leukocyten des strömenden Blutes so ausserordentlich differente Resul¬ 
tate erhalten und weil wir ferner am Leichenblut und in der Leichenmilz 
niemals analoge Resultate erhalten, wie an lebenden Organen. Und 
ferner ist es uns niemals gelungen, in dem Blut der Maus analoge 
Glykogenkörnchen in den Leukocyten nachzuweisen. Hinzuzufügen ist 
noch, dass auch nur selten in den uninucleären Leukocyten mit der Me¬ 
thode Glykogen nachzuweisen ist und dass es uns niemals gelungen ist, in 
den Leukocyten eines Falles von lymphatischer Leukämie Glykogen auf¬ 
zufinden. Der Nachweis, dass die blutbildenden Organe und die Leuko¬ 
cyten des strömenden Blutes, die einzelnen Leukocytenarten des 
strömenden Blutes bei derselben Thierspecies, die Leukocyten der 
verschiedenen Versuchstiere, und ferner Leichenblut sich bei der 
.Methodik different verhalten, all dies spricht absolut dagegen, dass wir 
bei der positiven Reaction das Ergebniss eines rein physikalischen Yor- 
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ganges, einer Jodimprägnation vor uns sehen. Es isi also ganz un¬ 
möglich, diese Befunde mit dem Hinweis auf eine fehlerhafte Technik 
abzuthun, und man wird genöthigt sein, mit diesen Befunden sich als mit 
feststehenden Thatsachcn abzufinden. Ja, man wird dieser Methodik eine 
besondere Rolle darum zuweisen müssen, weil die Einwirkung des Jods 
auf die noch nicht fixirte Zelle, also auf die noch lebende Zelle, erfolgt 
und im gewissen Sinne auch für sie die Vorzüge gelten, die bei der 
Beobachtung von Structureigenthümlichkeiten den vitalen Methoden zu¬ 
geschrieben werden. Es braucht wohl hier nicht erwähnt zu werden, 
wie häufig vitale Methoden dazu beigetragen haben, Structureigenthüro- 
lichkeiten zur Darstellung zu bringen, die früher unbekannt waren. Von 
den neuesten Thatsachen auf diesem Gebiete seien die Körnchen in den 
Erythrocyten erwähnt, die sich bei Anwendung der vitalen Färbung viel 
häufiger zur Darstellung bringen lassen, als bei den üblichen Trocken- 
Methoden 1 ). Es scheint mir also ganz zweifellos, dass die bei der 
feuchten Färbung gewonnenen Befunde als jodfärbbare Substanzen auf¬ 
zufassen sind, und dass diese jodfärbbare Substanz unter Würdigung 
der an Trockenpräparaten gewonnenen Ergebnisse ebenfalls als Glykogen 
anzusprechen ist. 

DieDeutung dieser Befunde wäredann nach meiner Ansicht die folgende: 
Das in den Leukocyten befindliche Glykogen ist, wie von verschiedenen 
Seiten, (z. B. Ehrlich und Best) nachgewiesen worden ist, keine einheit¬ 
liche chemische Substanz, sondern stellt eine glykosidartige Verbindung 
des Glykogens mit Eiweisskörpern dar. So ist z. B. Leberglykogen in 
Ptyalin leicht, Tumorglykogen schwer löslich. Alle diese Glykogen- 
Einschlüsse sind nun, wie bekannt, mehr oder weniger wasserlöslich 
(cf. Ehrlich). So schreibt schon Ehrlich, dass das Glykogen in der 
Zelle an eine Trägersubstanz gebunden sei, und benutzt zur Beweis¬ 
führung die verschiedene Wasserlöslichkeit der einzelnen Glykogenarten. 
Um eine Conservirung trotzdem zu ermöglichen, wandte man nun bisher 
dicke Laevulose oder dicken Jodgummi zur Einbettung der Präparate 
an. Trotzdem verschwand nach einiger Zeit, die zwischen einigen Tagen 
und einigen Wochen schwankte, das Glykogen vollständig aus den 
Präparaten, so dass man Demonstrationsobjecte immer wieder frisch 
anfertigen musste. Es ist damit bewiesen, dass das mit der Trockon- 
methode in den Leukocyten darstellbare Glykogen wasserlöslich war. 
Diese Thatsache giebt in ihrer Einfachheit den Schlüssel für 
viele scheinbare Räthsel in der grossen, über Glykogen an¬ 
gehäuften Literatur. Dabei fügt sich dieser Befund leicht in 
den Rahmen des uns über die Natur des Glykogen schon 
Bekannten: wir wissen, dass das in verschiedenen Zellen sich findende 

1) Cf. Bibergeil, Dissertation. Kiel 1903. 
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Glykogen nicht gleiche Löslichkeit gegenüber Wasser besitzt und müssen 
uns nur mit dem uns bisher neuen Gedanken befreunden, dass auch in 
der gleichen Zellformation, z. ß. im Leukocyten, die Wasserlöslichkeit 
unter der Einwirkung äusserer Einwirkungen wechseln kann. 

Schon Best wies darauf hin, dass das in Leber, fötalen Geweben, 
Tumorzellen und Leukocyten darstellbare Glykogen sich nicht gleich- 
massig präsentirte und dass z. ß. das in den Leukocyten enthaltene 
Glykogen am schwierigsten darzustellen sei. 

Auch zeigt er, dass cs kein Fixirungsmittel giebt, das das Glykogen 
auch so, wie es im Leben vorkommt, fixirt. Die lebende Zellwand soll 
für in der Zelle gelöstes Glykogen ein undurchdringliches Hinderniss bilden. 

Nach Marchand kann das in der Zelle befindliche Glykogen diffus 
in derselben zerstreut sein, oder auch körnig oder schollig in der¬ 
selben angeordnet sein. 

Die zur Darstellung des Glykogens in Schnitten benutzten Methoden 
führen ebenfalls nicht zu identischen Resultaten, so erklärt Best z. B. 
die Lubarsch-Weigert’sche Fibrinmethode für unsicher, da sie nur 
einen Theil des Glykogens anfärbt. 

Die Methodik von Best sei kurz vermerkt. 

Das lebensfrische Stück wird in Formol lixirt und in Cel- 
loidin eingebettet, weil dieses die Diffusion in wässerigen Farblösungen 
verhindert, Vorfärbung mit Böhmer’schem Hämatoxylin, Jodjodkali 
5 Min. (1:2:100), Jodalkohol 2:100, Origanumöl, Xylol, Canadabalsam. 

Schliesslich ist die Best'sehe Carminmcthode zu erwähnen (1. c.). 

Wir müssen für den normalen Leukocyten eine besondere Wasser¬ 
löslichkeit gegenüber dem bei Infektionsprocessen etc. sich findenden in 
Anspruch nehmen, und die bei verschiedenen Infectionsprocessen resp- 
die bei der Emigration des Leukocyten aus dem Gefüsssystem auf¬ 
tretenden Veränderungen des Leukocyten bestehen augenscheinlich darin, 
dass die Wasserlöslichkeit des im Leukocyten vorhandenen Glykogens 
abnimmt. Trocknen wir einen derartigen Leukocyten auf einem Deck¬ 
glas in der Luft, so ist das in ihm enthaltene Glykogenkörnchen bei 
bei der Einwirkung von Joddämpfen für diese schwer durchdringbar, 
wobei vielleicht der längst bekannte Satz in Geltung tritt: Corpora 
non agunt nisi iluida. Lassen wir Jodgummi auf das Trocken¬ 
präparat einwirken, so| liegen die Verhältnisse etwas complicirter. 
Einerseits quillt in dem feuchten Medium das Glykogenkörnchen wieder 
auf und wird durch Ucbcrfiihrung in den gequollenen Zustand für die 
Aufnahme des Jods geeigneter. Anderseits tritt die Anflösung des 
Körnchens in dem wässrigen Medium ein, und die Interferenz beider Pro¬ 
zesse ergiebt das im mikroskopischen Bilde sich darbietende Endresultat, 
nämlich eine im Vergleich zur feuchten vitalen Färbung relativ schwache 
Jodfärbung der Zelle iwie bei bestimmten Infectionsprocessen und bei 
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emigrirten Leukocyten) resp. die Nichtfärbung der Zelle durch Jod oder 
eine nichts beweisende Gelbfärbung (wie beim normalen Leukocyten). 

Es wird wohl jetzt leicht verständlich werden, woher es kommt, 
dass die Jodgummimethode in den Grenzfällen mehr positive Resultate 
ergeben muss als die Joddampfmethode. Weiter wird man aus diesen 
Untersuchungen schliessen müssen, dass das Glykogen der Leukocyten 
bei den einzelnen Thierspecies sich nicht gleichartig verhält, und dass 
z. B. das in den Leukocyten der Maus sich findende Glykogen viel 
leichter löslich ist als das in den Leukocyten des Menschen, Kaninchen 
und Meerschweinchens vorhandene. Das Glykogen in den Leukocyten des 
Frosches steht an Leichtlöslichkeit dem der Maus sehr nahe, doch gelingt 
es, noch in einzelnen Leukocyten jodophile Substanz nachzuweisen. Ihre 
Leichtlöslichkeit beweist diese Substanz unwiderleglich dadurch, dass sie vor 
den Augen des Beobachters sich in dem kurzen Zeitraum von 3—5 Mi¬ 
nuten auflöst (cf. Fig. 3). 

Das Glykogen erscheint nach diesen Befunden als ein constantes 
Vorkomraniss in sämmtlichen Leukocyten, und wird es bei der Rolle des 
Glykogens als schnell assimilirbarer Reservestoff und als leicht in kinetische 
Energie überzuführendes Reservematerial verständlich erscheinen, dass 
das Glykogen im Stoffwechsel des Leukocyten einen normalen Bc- 
standtheil darstellt 1 ). 

Die Literatur über die Jodfärbbarkeit der Leukocyten war bisher 
dadurch ausgezeichnet, dass zwei Forscher niemals zu gleichen Resul¬ 
taten kamen, und dass die publicirten Befunde den Krieg aller gegen 
alle bedeuteten. Dadurch, dass wir jetzt die Thatsache kennen gelernt 
haben, dass das in den Leukocyten befindliche Glykogen nach der Thier¬ 
art und nach dem vorliegenden pathologischen Process eine ver¬ 
schiedene Löslichkeit besitzt, werden uns die Differenzen in den Befunden 
der einzelnen Autoren verständlich. Geringste Unterschiede in der Con- 
centration z. B. des verwendeten Gummis, ebenso geringe Unterschiede in 
der Jodjodkaliconcentration des Jodgummis, wie sie durch Verdunstung 
bewirkt wird, mussten das Verhältniss der einander entgegenwirkenden 
Factoren, einerseits der Jodfärbbarkeit des Glykogens, anderseits der 
Diffusion in das umgebende wässrige Medium, verändern und so in der 
Hand der einzelnen Autoren zu verschiedenen Resultaten führen. 

Die von uns gefundene verschiedene Wasserlöslichkeit des in den 


1) Der Curiosität halber sei die von Best auf S. . r >93 angeführte Theorie 
Müllers über den Glykogenbefund in Tumorzellen hierher gesetzt: Das Auftreten 
des Glykogens in den Zellen hiingt zusammen mit einer Abnahme oder Störung der 
Function in dem Sinne, dass diejenigen StolTvvechselvorgiinge, welche in der normalen 
Zelle zu einer Verarbeitung des in ihr vorhandenen Glykogens führen, in der Ge- 
sehvvulstzelle gestört sind und dass in Folge dessen das Glykogen nicht in der nor¬ 
malen Weise ausgenutzt wird, sondern sich ansammelt. 
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Leukocyten enthaltenen Glykogens bereitet dem Verständnis« jetzt keine 
grossen Schwierigkeiten mehr, da wir gerade bei den Leukocyten eine 
Reihe von Analogien kennen. Litten und Michaelis 1 ) hatten zuerst 
darauf hingewiesen, dass ein Theil der Mastzellengranula sich gegen 
Wasser sehr resistent verhalte, dass ein anderer Theil dagegen mehr oder 
minder wasserlöslich ist. Ich selbst hatte vor einiger Zeit einen Fall 2 ) 
publicirt, in dem in einem pleuritischen Exsudat Mastzellen in grosser 
Zahl vorhanden waren, welche bei den üblichen Untersuchungmethoden 
als Lymphocyten imponirt hätten, da sie sich völlig dem Nachweise ent¬ 
zogen. Die betreffenden Mastzellengranula erwiesen sich als vollkommen 
wasserlöslich und waren nur in 50 pCt. alkoholischer Farbstofflösung (Thio- 
nin, Cresylviolett) oder bei vitaler Färbung darstellbar, ln einer dem¬ 
nächst in dieser Zeitschrift erscheinenden Arbeit werde ich darauf hin- 
weisen, dass die von Michaelis 3 ) und mir in den Lymphocyten 
aufgefundenen Granula nicht, wie Ehrlich ursprünglich glaubte, ein 
unregelmässiges und selbst in positiven Fällen spärliches Vorkommnis« 
darstellen, dass sie also nicht gegenüber der Regelmässigkeit der sonst 
bekannten Granula einen mehr zufälligen Befund vorstellen, sondern 
dass sie in vollkommene Analogie zu der neutrophilen, eosinophilen 
und Mastzellengranulation zu setzen sind, und dass ihr scheinbar 
vereinzeltes Vorkommen darauf beruht, dass diese Granulation sich in 
hohem Maasse durch Wasserlöslichkeit auszeichnet, eine Wasserlöslich¬ 
keit, die wieder bei einzelnen Krankheitsfällen Differenzen aufweist. 
Sie ist bei den Leukämieformen meist sehr hochgradig, bei der Chlorose 
dagegen meist sehr herabgesetzt. Bei dem Glykogen sind die Wasser¬ 
löslichkeit und ihre Differenzen besonders leicht dem Verständnis nahe 
zu bringen. Wissen wir doch, dass die jodfärbbare Substanz nicht eine 
chemisch fest charakterisirte Substanz bedeutet, sondern dass das Glykogen 
an eine Eiweissgrundsubstanz gebunden ist, deren Natur wechselt. 

So ist es, wie schon erwähnt, lange bekannt, dass die Wasserlöslichkeit 
der einzelnen Glykogene, eine verschiedene ist. Das principiell Neue 
an diesen Untersuchungen ist nur, dass nicht bloss das an verschiedene 
Zellarten gekettete Glykogen, sondern auch das in einer bestimmten 
Zellart, wie die Leukocyten, sich findende Glykogen nach Thierart und 
nach dem vorliegenden pathologischen Process in seiner Wasserlöslichkeit 
Differenzen aufweisen kann. 

Im verstorbenen Thier gelingt es nur selten, Glykogen nachzuweisen. 
Wie diese Erscheinung zu deuten ist, unterliegt noch der Discussion, und 
es kommt einerseits wieder die Wasserlöslichkeit der Substanz in Be¬ 
tracht, andererseits ist es aber auch möglich, dass dieses Verschwinden 

1) Litten und L. Michaelis, Die medicinische Woche. 1900. 2. August. 

2) A. Wolff, Münchener med. Wocheuschr. 1902. No. 6. 

3) L. Michaelis und A. Wölfl, Virchow’s Archiv, Bd. 167. 

Zeitschr. f. klin. Mediciu. 51. Bü. 11. b u. 0. 0$ 
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durch eine Fermentwirkung bedingt ist. Ich möchte hier nur erwähnen, 
ohne mich für eine der beiden Theorien entscheiden zu wollen, dass es 
mir bei einem Ricinvergifteten Thier wiederholt gelungen ist, in der Milz 
des gestorbenen Thieres mit der Joddampfmethode jodophile Substanzen 
nachzuweisen. Da wir bisher keinen Grund haben, in einem durch Ricin- 
wirkung getödteten Thier an geänderte Fermentwirkung zu denken, könnten 
diese Thatsachen allerdings für die Auffassung sprechen, dass das Ver¬ 
schwinden des Glykogens post mortem auf einem Auflösungsprocess be¬ 
ruht, jedoch werden hierzu weitere Untersuchungen nöthig sein. 

Wenn wir so glauben, durch diese Untersuchungen einen Schritt auf 
dem schwierigen Glykogenproblera vorwärts gekommen zu sein, so sind 
dadurch die zahlreichen Bemühungen früherer Untersuchungen nicht werth¬ 
los geworden. Auch wenn sich die hier ausgesprochenen Anschauungen 
und Befunde bestätigen sollten, behalten, von dem jetzt gewonnenen 
Standpunkte aus betrachtet, die früheren Untersuchungen dennoch ihre 
Bedeutung; auch jetzt noch hat es für uns Interesse, zu erfahren, unter 
welchen Umständen in Leukocyten eine jodophile Substanz auftritt, welche 
eine grössere Resistenz gegen Auflösung besitzt, als die in den normalen 
Leukocyten vorhandene. Und aus diesem Grunde werden die klassischen 
Methoden der Glykogenuntersuchung, die Jodgummimethode und die Jod¬ 
dampfmethode auch weiterhin ihren Platz in der histologischen Technik 
behalten, wenn man auch stets wieder im Auge behalten muss, inner¬ 
halb welcher Grenzen uns diese beiden Methoden Aufschlüsse geben. 

Ebenso wird durch die neu gewonnenen Aufschlüsse die Frage nicht 
entschieden, ob das Auftreten von durch die Jodgummimethode nach¬ 
weisbarem Glykogen in Leukocyten irgend eine diagnostische Bedeutung 
für sich beanspruchen kann. 

Ich möchte allerdings noch einmal auf das Nachdrücklichste betonen, 
dass ich das Auftreten des Glykogens (seil, bei Anwendung der alten 
Methoden) für ein inconstantes Vorkommniss halte und gebe mich der 
Hoffnung hin, dass durch die vorliegenden Untersuchungen die dieser 
Inconstanz zu Grunde liegenden Ursachen dem Verständniss näher ge¬ 
bracht worden sind. 

Eine ausführliche, alle historischen Daten bringende Arbeit über die 
Glykogenfrage von Hirschberg erscheint demnächst aus dem Labora¬ 
torium der Universitäts-Poliklinik als Berliner Dissertation und voraus¬ 
sichtlich auch in dieser Zeitschrift. 

Es sei mir gestattet, die Schlussfolgerungen noch einmal 
kurz zusammenzustellen: 

1. Die Grundlage für die zahlreichen Glykogentheorien war die bis¬ 
her nicht angefochtene Anschauung, dass der normale im Gefässsystem 
kreisende Leukocyt glykogenfrei ist. 
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2. Es stellte sich jedoch heraus, dass das Glykogen zu den nor¬ 
malen Bestandtheilen eines Leukocyten gehört. 

3. Zum Nachweis des Glykogens im normalen Leukocyten bedarf 
man einer besonderen Methode, die zuerst von Zollikofer angewendet 
worden ist. Ihr Princip besteht darin, dass die Joddämpfe sofort auf 
das noch feuchte Präparat einwirken. Man bezeichnet die Methode viel¬ 
leicht am besten als vitale Jodfixationsmethode. 

4. Das Glykogen des normalen Leukocyten ist ausserordentlich 
wasserlöslich. Aus diesem Grunde ist es mit den bisher üblichen 
Methoden nicht nachzuweisen gewesen und eben darum verschwindet die 
Färbung sehr schnell wieder aus den Präparaten, so dass sie ganz frisch 
durchgesehen werden müssen. 

5. Die vitale Jodfixationsmethode giebt keine Kunstproducte, die auf 
rein physikalische Jodansammlung bezogen werden könnten. 

6. Die Wasserlöslichkeit des Glykogens bei den verschiedenen Thier- 
species ist eine verschiedene. In den Leukocyten der Maus konnte 
bisher kein Glykogen nachgewiesen werden. Es beruht dies mit grösster 
Wahrscheinlichkeit auf einer maximalen Wasserlöslichkeit, da die Lös¬ 
lichkeit des Froschleukocytenglykogens fast ebenso gross ist. 

7. Die Löslichkeit des Leukocytenglykogens wechselt bei derselben 
Thierspecies; sie wird bei Emigration des Leukocyten aus dem Gefäss- 
system und bei lnfectionsprocessen vermindert, so dass dann das Gly¬ 
kogen auch mit den alten Methoden nachweisbar wird. 

8. Die alte Anschauung, dass der Befund von Glykogen in Leukocyten 
für eine degenerative Veränderung spricht, kann nicht mehr aufrecht 
erhalten werden. 

9. Sie bezog sich jedoch nur auf das mit den alten Methoden nach¬ 
weisbare Glykogen. Für dieses Glykogen haben die für seine degene¬ 
rative Natur ins Feld geführten Gründe nichts von ihrer Beweiskraft 
eingebüsst. Die neue Formulirung muss daher lauten: 

10. Verändert sich das in einem Leukocyten befindliche Glykogen 
derart, dass es schwerer wasserlöslich wird, so handelt es sich um 
eine degenerative Veränderung, die den Leukocyten betroffen hat. 


Anmerkung: Auf die Arbeit des Herrn Sochorowicz (letztes 
Heft dieser Zeitschrift), die ich als eine Bestätigung meiner früheren 
Arbeiten auf diesem Gebiete ansehen darf, konnte ich aus äusseren 
Gründen nicht mehr eingehen, da diese Arbeit schon vorher sich in der 
Hand der Redaction befand. 
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Normalos Meerschweinchenldut. Vitale Jodfixation. i / 12 Oel-Immers. Ocul. 3. 

1) l.eukucvt mit starker, 2) Leukorvt mit schwächerer, 3) Leukocyt ohne nach- 

w«*i>liare Jodreactinn. 
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Normales Froschblut. Vitale .Jodfixation. l / 12 hom. Oel-Immers. Ocul. 3. 

1) Leukocyt ohne nachweisbare Jodrcaction. 2) Leukocyt mit Jodreaction. 3) Der¬ 
selbe Leukocyt nach 2 Min. 4) Derselbe Leukocyt nach 3 Min. (Auflösungsprocess 

des Glykogens). 


4. 5. 




Glykogen in Pleuraexsudat bei .Joddampfmethode. Y 12 Oel-Immers. 
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Aus der inneren Abtheilung des städtischen Krankenhauses zu Stettin. 

Ueber Lipämie. 

Von 

Dr. Ernst Meisser und L. Derlin, 

Director der Abtheilung. Oberapotheker am stttdt. Krankenhaus. 

1 . 

I)as Wesen der Lipämie, insbesondere der diabetischen, ist noch un¬ 
erkannt. Wir verweisen auf die Arbeiten von Ebstein, Gumprecht, 
Graupner, Degenhardt, Zaudy etc., in denen die hier in Frage 
kommenden Möglichkeiten erörtert sind. Und nicht nur das Wesen ist 
bis jetzt noch unerkannt, auch das vorliegende Material ist gering und 
nur beschränkt verwerthbar. Schon die Quantität des im Blut gefun¬ 
denen Fettes ist gewichtsanalytisch nur selten, in letzter Zeit soviel wir 
wissen, von Zaudy bestimmt. Ganz neuerdings hat auch Stadelmann 
eine derartige Bestimmung ausgeführt. Chemische Constanten eines 
solchen lipämischen Fettes sind anscheinend überhaupt noch nicht fest- 
gestellt worden. So zweifelhaft es auch scheinen mag, ob von einer 
solchen Untersuchung eine Aufklärung erwartet werden kann, so schien 
es uns doch nothwendig, dass auch einmal dieser Weg betreten würde. 
Eine erwünschte Gelegenheit hierzu bot uns ein Fall von überaus hoch¬ 
gradiger diabetischer Lipämie. 

Aus der Krankengeschichte dieses Falles, um dessen klinische Ver- 
werthung es sich hier nicht handelt, führen wir nur in Kürze das Wich¬ 
tigste an: 

Ein früher stets gesunder 22 jähriger Arbeiter will erst seit wenigen 
Wochen bemerken, dass er bei der Arbeit immer matter wird, grossen Durst 
hat und trotzdem er sehr viel isst, immer an Gewicht abnimmt. Durst¬ 
gefühl soll schon seit mehr als zwei Monaten bestehen. Er scheidet bei 
der Aufnahme 218 g = 5,9 pCt. Zucker aus. Unter anfänglich kohle¬ 
hydratfreier Kost ging die Zuckerausscheidung auf 70 g herunter. Am 
4. Tage der Aufnahme tritt Acetessigsäure und Aceton im Urin auf. 
Am 8. Tage tritt nach kurzem Vorstadium von llnorientirtheit typisches 
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Coma diabetic. ein. Beim Aderlass wird ein dickflüssiges, wie Milch- 
chokolade aussehendes Blut entleert. Während des Stehens im Reagens¬ 
glase setzt sich ein blutfarbiger Bodensatz ab, und darüber bildet sich 
eine rahmartige, weiss-graue Schicht. Auch der zu dieser Zeit entleerte 
Urin sieht leicht milchig getrübt aus. Am nächsten Tage Tod. Auto¬ 
psie (nur unvollständig gemacht): Ganz fettarme Leiche, das Blut in 
allen Gefässen und Organen von der gleichen milchchokoladefarbigen 
Beschaffenheit. Herz und grosse Gefässe sehen bereits vor der Eröffnung 
aus, wie wenn sic theilweise mit Oelfarbc bestrichen wären. Mikro¬ 
skopisch findet sich in den Lungencapillaren das Fett überall in feinster 
Verthcilung, nirgends Embolien. Pankreas und Niere etc. kamen nicht 
zur Untersuchung. 

Was nun zunächst die quantitative Feststellung des Fettgehaltes im 
Aderlassblutc anbetrifft, so erfolgte dieselbe in der üblichen Weise nach 
den Vereinbarungen zur einheitlichen Untersuchung von Nahrungs- und 
Genussmitteln etc., d. h. Fett-Aetherextract. Wir wogen demnach von 
dem gut durcheinandergeschüttelten, etwas angewärmten Blut 10 g ab, 
vermischten dasselbe mit ausgeglühtem Sand, zerrieben das ganze nach 
dem Trocknen, extrahirten es bis zur Erschöpfung im Soxleth’schen 
Extractionsapparat mit wasserfreiem Aether und erhielten so: 

1,971 g Fett (Aetherextract) — 19,710 pCt. 

Vom gut durcheinander geschüttelten Urin Hessen wir 10 g von 
einer Patrone aus fettfreiem Fliesspapier aufsaugen, extrahirten dieselbe 
ebenfalls nach dem Trocknen bis zur Erschöpfung im Extractionsapparat 
und erhielten: 

0,08 g Fett (Aetherextract) = 0,8 pCt. 

Das von uns auf diese Weise gewonnene Fett war bei gewöhnlicher 
Temperatur starr, von bräunlicher Farbe und nicht unangenehmem, etwas 
aromatischem Geruch. 

Schmelzpunkt zwischen 35 u. 41 

Jodzahl. 53,6 

Reichcrt-Mcissl-Zahl . 2,1 

Es ist uns nicht unbekannt, dass J. Ncrking durch Versuche' fest¬ 
gestellt hat, dass Eiweissstoffe Fett chemisch gebunden halten können, 
und dass man solche Eiweissstoffe erst durch vorhergehende peptische 
Verdauung bezw. durch Erhitzen im kochenden Wasserbade mit 2 proc. 
Salzsäure völlig entfetten kann. Ebenso ist durch die Arbeiten von 
Rosenfeld, Bönniger, Engelhardt u. A. erwiesen, dass man, um 
säramtliches Fett aus Organen und Blut zu erhalten, dieselben erst mit 
Chloroform, Alcoh. absolut, etc. vorbehandeln, oder andere Maassnahmen 
ergreifen muss, um alles Fett zu erhalten, wozu selbst eine dreimonatliche 
einfache Aether-Extraction (Dormcver) nicht hinreicht. So werthvoll 
diese Methoden sind, uni im normalen Blut oder Organen entweder die 
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Gcsammtmenge oder einen Theil der als Fett anzusprechenden Stoffe zu 
gewinnen, so wird doch die übliche Fettbestimmung i= Actherextract ■ 
bei der Lipämie den Vorzug verdienen, weil die so gewonnenen Resultate 
bezw. die erhaltenen ungeheuren Zahlen beweisen, dass die Hauptmasse 
des pathologisch vermehrten Fettes eben im Blut suspendirtes Fett ist, 
das durch die übliche, auch von uns angewandte Methode (Fett = 
Aetherextract) sicher gewonnen wird. Gegenüber dieser im Blut suspen- 
dirten Fettmenge, die auf die Blutmenge des Patienten berechnet unge¬ 
fähr 900 g beträgt, können die etwa noch an Eiweiss gebundenen P'ett- 
mengen nicht in Betracht kommen. Legen wir selbst die Differenz zu 
Grunde, die zwischen dem Blut-Aetherextractionsfett von Jacksch 
(0,05—0,16 pCt. ) und dem mit Alcohol abs. vorbehandelten von ßön- 
niger (0,75—0,85 pCt.) besteht, so würde dieselbe die Fettmenge unseres 
Blutes um etwa 0,7 pCt. erhöhen, also von 19,7 auf 20,4 pCt. 

Hieran anknüpfen wollen wir gleich die Untersuchung des Lcichen- 
blutcs aus dem Herzen. Der Fettgehalt desselben, nach derselben 
Methode gewonnen, betrug 24,4 pCt. Man könnte geneigt sein, hieraus 
den Schluss zu ziehen, dass vom Aderlass bis zur Todesstunde eine 
weitere Zunahme der Lipämie stattgefunden habe, ein Schluss, der für 
die Theorie der Lipämie von grosser Bedeutung wäre insofern, als es 
natürlich sehr gegen die Herkunft des Fettes aus der Nahrung sprechen 
würde, wenn die Lipämie unseres Patienten trotz der im Coma fast auf¬ 
gehobenen Nahrungsaufnahme noch immer weiter zugenommen hätte. 
Demgegenüber müssen wir aber doch darauf aufmerksam machen, dass, 
während die Vcrtheilung des Fettes im Adcrlassblut der Vertheilung des 
Fettes im Körperblut möglichst entsprechen wird, diese Verhältnisse 
beim Leichenblut nicht mehr vorliegen werden. Vielmehr wird, wie 
schon der Versuch im Reagensglas beweist, nach dem Aufhören des 
Strömens eine Ausscheidung des Fettes an der Oberfläche stattfinden, 
sodass beispielsweise bei der Entnahme aus dem Herzen von einer 
gleichmässigen Emulsion keine Rede mehr sein kann, und man höchst¬ 
wahrscheinlich bei der Entnahme vorzugsweise die fettreichere, flüssige 
obere Schicht berücksichtigen wird. Daraus geht hervor, dass zur e\- 
acten quantitativen Fettbestimmung bei Lipämie, wenn man nicht die 
ganze Blutmenge des Körpers zur Verfügung hat, die Untersuchung des 
Aderlassblutes gegenüber der des Leichenblutes den Vorzug verdient. — 
Es handelt sich also in unserem Falle um eine überaus hochgradige 
Lipämie. Abgesehen von älteren von Zaudy, Degenhardt, Graupner 
etc. angeführten Fällen giebt Zaudy sein gewichtsanalytisch gefundenes 
Resultat auf 6,7 pCt. an; Graupner und Degenhardt geben den Fett¬ 
gehalt schätzungsweise nach der Rahm- bezw. Emulsionsschicht auf 
10 bezw. 20,5 p('t. an. In dem bereits erwähnten neuesten Fall von 
Stadel mann hat das Blut einen fast ebenso hohen Fettgehalt wie 
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unser Blut gezeigt, nämlich 15 pCt. Ferner charakterisirt sich unser 
Fall durch das gleichzeitige Vorhandensein von Lipurie. 

II. 

Da nun, wie Eingangs erwähnt, unseres Wissens in keinem Falle 
von Lipämie bisher der Versuch einer Charakterisirung des gefundenen 
Fettes gemacht ist, so haben wir uns entschlossen, derartige Bestim¬ 
mungen auszuführen. Und zwar schien es uns naheliegend, zunächst zu 
untersuchen, ob und wie weit das Lipämiefett in seinen chemischen Con- 
stanten Uebcreinstimmung zeigte mit dem oder jenem Abschnitt des 
Fettstromes, der vom Nahrungsfett über Chylusfett zum Depotfett führt. 
Wir beschäftigen uns also ausschliesslich mit der Frage, durch deren 
selbst völlige Aufklärung ja nicht annähernd das Problem der Lipämie 
gelöst wäre: Fassen sich durch Versuche, wie die eben angedeuteten, 
Anhaltspunkte für die Herkunft unseres Lipäraiefettes gewinnen? Da wir 
leider nur eine geringe Menge Blutfett zur Verfügung hatten, musste sich 
die qualitative chemische Untersuchung desselben in engen Grenzen bewegen. 

Wir entschieden uns, abgesehen von äusseren, aber keineswegs un¬ 
wesentlichen Eigenschaften als Consistonz, Schmelzpunkt und Geruch, 
für einige charakteristische „quantitative Reactionen“ und zwar für die 
Jodzahl und die Reichert-Meissl-Zahl; beider Zahlen bedienen sich 
neuerdings übereinstimmend sämmtliche Autoren bei Bestimmung mensch¬ 
lichen und thierischen Fettes. Mit der Jodzahl ermitteln wir, voraus¬ 
gesetzt, dass das zu untersuchende Fett nur eine ungesättigte Fettsäure 
enthält, das Procentverhältniss der gesättigten (Palmitinsäure, Stearin¬ 
säure) Fettsäuren zu den ungesättigten (Oelsäure) mit grosser Genauig¬ 
keit. Diese Voraussetzung trifft, wie das auch wieder aus der kürzlich 
von Jaeckle erschienenen Arbeit hervorgeht, für das menschliche Fett 
vollständig zu, und auch im Chylusfett sind, soweit bekannt — vergl. 
Erben — ausser Oelsäure keine anderen ungesättigten Fettsäuren ent¬ 
halten. Somit erfahren wir, wenn das Vorhergesagte auch für unser 
Blutfett zutrifft, mit der Jodzahl unmittelbar, wieviel Procent Oelsäure 
dasselbe enthält. 

Mit der Reichert-Meissl-Zahl bestimmen wir den Gehalt eines 
Fettes an flüchtigen, in Wasser löslichen Fettsäuren. Gerade diese Zahl 
erschien uns neben der Jodzahl für die in Frage kommenden Fette be¬ 
sonders geeignet, weil sowohl in unserem Krankenhaus, — übrigens 
auch wohl in allen anderen Krankenhäusern —, als auch besonders bei 
unserem Patienten Butter und Milchfett einen erheblichen Procentsatz 
des'Nahrungsfettes ausmachen. 

Was wissen wir nun über die Zusammensetzung des Fettes der 
Organdepots, des Chylus und des Nahrungsfettes in Bezug auf die von 
uns angewendeten chemischen Constanten? 
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1. Depotfett. 

Wenn es nach den vielfältigen Versuchen und Angaben von Lebe- 
deff, Henriques und Hansen, Munk, Rosenfeld, Thiemich, 
Baumert und Falke, Lummert etc. — vergleiche auch v. Noorden, 
Fettsucht — keinem Zweifel unterliegt, dass durch eine einseitige 
Zwangsfütterung mit körperfremdem Fett auch das Depotfett in seiner 
Zusammensetzung beeinflusst werden kann, so scheint es auf der anderen 
Seite ebenso sicher, dass bei gewöhnlicher Kost der Organismus die 
Fähigkeit besitzt, „durch Verbrennung der die Composition des normalen 
Körperfettes störenden Verbindungen die spccifischen Fette wieder her¬ 
zustellen“ (Rubner). Denselben Standpunkt nimmt v. Noorden ein (siehe 
„Fettsucht“ Seite 6). Somit wird man, soweit normale oder gleich¬ 
artige Ernährungsbedingungen in Betracht kommen, eine gewisse Con- 
stanz der Zusammensetzung der Organe und Depotfette erwarten dürfen. 
Wenn man nun die in der Literatur vorkommenden diesbezüglichen An¬ 
gaben durchsieht, so muss man sagen, dass über die Zusammensetzung 
des menschlichen Fettes, soweit die neueren Untersuchungsmethoden, 
also auch die von uns angewandten „quantitativen Reactionen“ in Be¬ 
tracht kommen, nur wenig zu finden ist; ganz besonders gilt dies für 
die Fette der einzelnen Organe, und doch schien es bei Untersuchungen 
über Lipämie sehr nothwendig, hierüber etwas zu wissen, da es ja a 
priori keineswegs ausgeschlossen war, dass es sich hierbei um eine 
Ueberwanderung des Fettes ins Blut aus einem einzelnen Organ heraus 
im Rosenfeld’schen Sinne gehandelt haben könnte. Bis zum Abschluss 
unserer Arbeit lagen an für uns verwerthbaren Untersuchungen von 
menschlichem Fett nur die Arbeiten von Thiemich, Knöpfelmacher, 
Lindemann uund Mitschell vor. Von diesen beziehen sich die Ar¬ 
beiten der beiden erstgenannten auf Säuglinge; wie aus den betreffenden 
Arbeiten, sowie aus der später zu erwähnenden Arbeit von Jaeckle 
hervorgeht, sind die Organfette der Säuglinge von denen Erwachsener 
wesentlich verschieden. Mitschcll’s Arbeit war uns nicht im Original 
zugänglich; was aus den Referaten zu entnehmen und für uns wichtig 
schien, werden wir später anführen. Lindemann, der das Fett des 
entarteten Herzmuskels mit dem des gesunden Herzens und anderer 
menschlicher Organe verglichen hat, bietet für uns einige Anhaltspunkte, 
indessen erschien uns die Anzahl der für uns in Betracht kommenden 
Organfette in Bezug auf Jodzahl und Reichert-Meissl-Zahl zu klein, 
so dass wir es für nöthig hielten, eigene Untersuchungen anzustellen. 
Neuerdings, nach Abschluss unserer Versuche, ist eine ausführliche 
Untersuchung des menschlichen Fettes von Jaeckle erschienen, die sich 
zwar auf das Fett des Panniculus adiposus beschränkt, dafür aber die¬ 
selbe an 9 Fällen auf das exaclcstc analvsirt. Unsere eigenen Unter- 
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suchungen erstrecken sich auf 29 Fettproben, die von 11 Individuen 
stammten und zwar wurde untersucht 1. das Unterhaut-, 2. Nierenkapsel-, 
3. Knochenmark- und 4. Leberfett. 1—3 wurde auf dem Darapfbade 
ausgeschmolzen, 4 aus den getrockneten Organen mit Aether extrahirt. 
Die Resultate lassen wir in nachstehender Tabelle folgen: 


A. Jodzahl. 


1. Leberfett.70,77 

Nierenfett.74,2 

Unterhautfett.74,2 

Knochenfett.79,5 

(Alkohol ismus) 

2. Leberfett.91,0 

Nierenfett.65,8 

Unterhautfett.67,3 

Knochenfett.73,8 

(Alkohol ismus) 

3. Leberfett.74,2 

Nierenfett.69,2 

L'nterhautfett.61.2 

Knochenfett.60,9 

4. Nierenfett.67,2 

Unterhaut fett.68,3 

K nochenfett.70,0 

(Unglücksfall) 


5. 

Nierenfett .... 

. . 63,3 


Unterhautfett . . . 

. . 65,4 


Knochenfett.... 

. . 67,8 


(Unglücksfall) 


6. 

Leberfett » . , 

Nierenfett f mlSi5 aD ® 



Unterhautfett . . . 

. . 62,8 


Mesenterialfett . . . 

. . 60,2 


(Typhus) 


7. 

Unterhautfett . . . 

. . 64,4 


Knochen fett. . . . 

. . 70,4 

8. 

Leberfett .... 

. . 76,1 

9. 

Leberfett. 

. . 80,82 

10. 

Nierenfett .... 

. . 60,26 

11. 

Unterhautfett . . . 

. . 57,91 


ß. Reichert-Meissl-Zahl. 


Leberfett. 

. 1.7 

Nierenfett. 

. 0,5 

Unterhautfett . . . . 

. 0,6 

Knochenfett. 

. 1,3 

(Alkoholismus) 

Leberfett. 

. 1,4 

Nierenfett. 

. 0,95 

Unterhautfett . . . . 

. 0,7 

Knochenfett. 

• 1,7 

(Alkoholismus) 

Leberfett. 

. 1,3 

Nieren fett. 

. 0,7 

Unterhautfett . . . . 

. 1,6 

Knochen fett. 

. 0,7 

Nierenfett. 

. 0,5 

Unterhauttett . . . 

. 0,7 

Knochen fett. 

. 0,5 

(Unglücksfall) 


5. Nierenfett.0,3 

Unterhautfett.0,3 

Knochenfett.0,5 

(Unglücksfall) 

6. Leberfett.1,8 

Nierenfett.1,15 

Unterhautfett.0,9 

Mesenterialfett.0,3 

(Typhus) 

7. Nierenfett.0,3 

l Interhautfett.0,6 

Knochen fett.0,3 

8. Leberfett.0,2 

9. Unterhautfett.0,5 

10. Nierenfett.0,5 

11. Unterhautfett.0,6 


Aus denselben geht hervor: 

a) Jodzahl. 

Die Grenzwerthe aller untersuchten Fette liegen, wenn wir von der 
einmal bei Leberfett gefundenen Zahl 91 absehen, zwischen 80 und 60. 
Hiervon die Unterhautfette: 
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Tabelle 1. 


Unsere: 

Jaeckle 


Mitchell: Lindemann: 

74,2 

63,7 


61,5 

67,3 

62,5 



61,2 

65,1 

vergl. auch: 

Subeutanfett: 79,2 

68,3 

68,9 


65,4 

67,4 



64,4 

73,3 



57,9 

69,0 



62,8 




Durchschnitt: 65,2 

67,1 

Tabelle 2. 


Leberfett: 

Knochen fett: 

Nierenfett: 

L i n d e m a n n Normales 

Nierenfett: Herzfleischfett 

80,8 

79,5 

74,2 

65,8 61.3 

70,7 

73,3 

65,8 

61,5 60,9 

91,0 

60,9 

69,2 vorgl. 

auch: 76,7 

74,2 

70,0 

67,2 


76,1 

67,8 

63,3 



70,4 

60,26 


Durchschnitt: 78,5 

70,3 

66,6 



Es zeigen also unsere Zahlen des Unterhautfettes eine gute Ueber- 
einstimrnung mit denen von Jaeckle und den anderen Autoren, wobei 
zu erwähnen ist, dass wir aus schon oben erwähnten Gründen diejenigen 
Zahlen, die sich bei Jaeckle auf Kinder beziehen, nicht mit gerechnet 
haben. Die Fette der anderen Organe zeigen gegenüber dem Unterhaut¬ 
fette verhältnissmässig geringe Unterschiede; anscheinend ist darnach das 
Unterbaut- bezw. Nierenfett ärmer an Olein als Knochenmark und Leber¬ 
fett, was wohl auch den Consistenzverhältnissen im menschlichen Organ- 
fett entsprechen dürfte. Wie weit beim Leberfett Cholesterin eine Holle 
spielt, wollen wir nicht näher untersuchen. 


b) Reichert-Meissl-Zahl. 


Diese Zahlen 

schwanken 

bei der Gesammtheit der von uns unter- 

suchten Fette /wischen 0,4 und 1,6. 

Unsere: 

Jaeckl 

Unterhautfett: 

Tabelle 3. 

c: Mitchell: Linde mann 

0.6 

0,25 

0,6 0,9 

0,7 

0,55 

1,8 

1,6 

0,28 


0,7 

0.5 


0,3 

0.27 


0,6 

0,28 


0.5 

0,27 


0,6 

0.9 

Durchschnitt: 0,73 

0,34 
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lieber Lipämie. 


TabelJc 4. 


Nieren fett: 

K nochcufctt: 

Leberfett: 


0,5 

1,3 

1,7 

Lind eman ii: 

0,95 

1,7 

1,4 vergl. 

auch: Nicrcnfctt: Perieardialfctt 

0,7 

0,7 

1,8 

0,43 2,7 

0,5 

0,5 

0,4 

0,6 

0,3 

0,5 

1,8 

Normales Hcrzfleischtett: 

1,15 

0,3 


1,9 

0,3 



2,1 

0,5 




Durchschnitt: 0,61 

0,83 

M 



Auch diese Zahlen stimmen im Allgemeinen gut überein; es stehen 
sich, ebenso wie bei der Jodzahl, Unterhautfett, Nierenfett einerseits, 
Knochenmarkfett, Leberfett andererseits gegenüber. Ob bei den kleinen 
Differenzen zwischen Jaeckle’s und unseren Zahlen provinzielle Ver¬ 
schiedenheiten der Ernährung, oder individuelle Verhältnisse oder patho¬ 
logische Processe mitspielen, wissen wir nicht. Insbesondere auf letzteres 
haben wir bei unseren Untersuchungen keine Rücksicht genommen, und 
dies um so weniger, als uns aus den Organen unseres Lipaemie-Patienten 
selbst nichts zur Verfügung stand. Entgegen Lindemann haben wir 
uns bei Feststellung der R.-M.-Zahl streng an die amtliche Anleitung 
zur Untersuchung von Fetten und Käsen gehalten, wir werden daher 
seine R.-M.-Zahlen nur bedingt mit den unserigen vergleichen dürfen. 

2. Chylasfett. 

Wir kommen nun zum zweiten Abschnitt der Fettbahn, dem Chylus- 
fett. Was ist hierüber beim Menschen in Bezug auf unsere beiden Zahlen 
bekannt? Ausserordentlich wenig. Abgesehen von einigen älteren Ar¬ 
beiten, die in der gleich zu nennenden Arbeit von Erben eingesehen 
werden können, liegt aus der neueren Zeit der quantitativen Reactionen 
anscheinend nur eine einzige Analyse vor, die eben genannte, für unsere 
Untersuchungen höchst wichtige von Erben. Das von ihm untersuchte 
Chylusfett ist für uns von um so grösserer Bedeutung, als sein Patient 
nicht einseitig experimentell zugeführtes körperfremdes Fett, sondern 
gewöhnliche Krankenhauskost genoss. Unter der grossen Anzahl er¬ 
mittelter Werthe interessiren uns wieder die R.-Al.-Zahl und die Jodzahl. 
Sie betragen: 

R.-M.-Zahl 2,25, Jodzahl 54,42. 

Wie nicht anders zu erwarten, zeigen diese Zahlen gegenüber dem 
später näher zu beschreibenden Nahrungsfett schon eine bedeutende An¬ 
näherung an das menschliche Organfett; sie unterscheiden sich aber von 
unseren Organfetten insofern, als sie gegenüber sämmtlichcn von uns und 
Jaeckle erhobenen Befunden die niedrigste Jodzahl und die höchste 
R.-M.-Zahl aufweisen. Das würde bedeuten, dass, wie Leube schon bei 
seinen Versuchen mit Hunden gezeigt hat, die flüchtigen, in Wasser lüs- 
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liehen Fettsäuren, bezw. die R.-M.-Zahl auf dem Wege von dem Darm 
zu den Organen immer mehr verschwinden, bezw. niedriger wird, und 
dass, wie auch Arschink und Franke und wie Rosenfeld für das 
Thier gezeigt haben, die Jodzahl des menschlichen Fettes vom Darm 
zum Organfett höher, d. h. das Fett ölsäurereicher bezw. an gesättigten, 
schwerer schmelzbaren Fettsäuren ärmer wird. 


3. Nahrungsfett. 

Was nun 3. das Nahrungsfett selbst betrifft, so wird bei der Be¬ 
stimmung der Jodzahl nicht mit der gleichen Sicherheit wie bei den 
Organfetten und beim Chylusfett auf die Anwesenheit von nur einer un¬ 
gesättigten Fettsäure geschlossen werden dürfen (vergl. Farnsteiner). 
Was die R.-M.-Zahl betrifft, so wird sie natürlich im hohen Maasse davon 
abhängig sein, ob das betreffende Individuum seine Speise mit Schmalz, 
Margarine, Oel oder Butter zubereitet. Wir haben nach den Angaben 
der Krankengeschichte die gesammte Nahrung, welche der Patient 
während der acht Tage seines Aufenthaltes im Krankenhause genossen 
hatte, in reducirtem Verhältniss materialiter zusammengestellt und das 
Fett daraus mit Aether extrahirt, wobei es keiner Auseinandersetzung 
bedarf, welche Fehlerquellen unvermeidlich sind. Unser Patient erhielt 
während der genannten Zeit, abgesehen von 1 s / 4 Liter Milch, Bouillon, 
Zwieback und Spargel, insgesammt folgende Kost: 


Schinken: Wurst: 

725 g 400 g 

(Fett ca. 36pCt.) (Fett ca. 40pCt.) 
= 260g Fett. = 160 g Fett. 


Fleisch (Braten): Fisch: 

2350 g 275 g 

(Fett ca. 7pCt.) (Fett ca. 0,5 pCt.) 
= 160 g Fett. = 1,25 g Fett. 


Hering: Ei: 

50 g 250 g 

(Fett ca. 17pCt.) (Fett ca. 12 pCt.) 

= 8,5 g Fett. = 30 g Fett. 


Butter: 

200 g 


Rechnen wir hierzu die zur Zubereitung von 2350 g Braten — 
Hammel, Rind, Kalb — erforderliche und bei uns im Krankenhause 
speciell zur Anrichtung für Diabetiker übliche Menge von 400—500 g 
Butter, sowie ca. 50 Milchfett (Butterfett) aus 1 3 / 4 Liter Milch, so 
erhielt unser Patient ungefähr: 

Schweinefett: Rindertalg: Hammeltalg: Butter: Fett aus Fisch, Hering, Ei: 
420 g 110 g 50 g 750 g ca. 40 g 

Jodzahl: 46-62 35—44 35—46 26—35 

R. M. Zahl: ca. 0,5 ca. 0,5 ca. 0.5 25—32 

Schmelzpunkt: 36—48 42—49 44—51 31—34,7, zusammen 1370 g Fett. 

Aus 7,25 g Schinken, 4 g Wurst, 23,5 g Braten -|- Bratenfett etc. 
stellten wir uns einige Male ein Nahrungsgemisch zusammen, dessen mit 
Aether extrahirtes Fett im Durchschnitt die Jodzahl 42 und die R.-M.- 
Zahl 12 hatte; ein rechnerischer Vergleich der Werthe der einzelnen 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



IVI>rr I.ipämie. 


437 


Fetteomponenten ruit diesen Zahlen zeigt, dass dieselben der Wirklich¬ 
keit ziemlich nahe kommen werden. 

Es unterscheiden sich diese Zahlen, besonders die R.-M.-Zahl, sehr 
wesentlich von dem Organ- und Chylusfett; dies Verhalten entspricht 
durchaus den oben erwähnten Untersuchungen von Leube und Rosen¬ 
feld, wonach die flüchtigen, in Wasser löslichen Fettsäuren des Nahrungs¬ 
fettes im Darm verschwinden und die schwerer schmelzbaren Fettsäuren 
mehr oder weniger zurückbehalten werden. Am deutlichsten würde 
dieser Unterschied zwischen Nahrungs- und Chylusfett zu Tage treten 
bei einem Falle, wie dem Erben'sehen, wo ebenfalls Krankenhauskost 
gereicht wurde und in dem Chylus zur Untersuchung gelangte. Genauere 
Angaben über das Nahrungsfett sind dort nicht gemacht, was ja auch 
ganz ausserhalb des Rahmens dieser wichtigen Arbeit lag. 

4. 

Kommen wir nun schliesslich und hauptsächlich zu unserem lip- 
ämisehen ßlutfett, so betrug dessen Jodzahl 53,6, R.-M.-Zahl 2,1. 

Es sind dies also Zahlen, die mit den Constanten, die andere und 
wir für das menschliche Organfett bestimmt haben, im Allgemeinen 
übereinstimmen. Gegenüber den Zahlen der Organe ist die Jodzahl 
etwas niedriger, bezw. die niedrigste, die R.-M.-Zahl höher, bezw. die 
höchste, d. h. das Blutfett war ölsäureärmer und an flüchtigen, in 
Wasser löslichen Säuren reicher. Eine vollkommene und über¬ 
raschende Uebereinstimmung zeigte es dagegen mit dem 
Erben’schen Chylusfett: 

Chylusfett Erben: Unser Blutfett: 

R.-M.-Zahl: 2,25 2,1 

Jodzahl: 54,42 53,6 

Erwähnen wollen wir auch noch, dass der Schmelzpunkt, dessen 
Bestimmung gegenüber den anderen Constanten von geringerem Werth 
ist, bei dem Erben’schen Chylusfett und bei unserem Blutfett annähernd 
der gleiche ist. 

Chylusfett Erben: Unser Blutfett: 

Schmelzungspunkt 44 frisches 36 u. 41 

im Gegensatz zu Mitchel’s Organfett (Hautfett), dessen Schmelzpunkt 
bei 17,5 liegt. Schliesslich wollen wir auch noch erwähnen, dass das 
Blutfett einen nicht unangenehmen leicht aromatischen Geruch hatte, im 
Gegensatz zu dem mehr oder minder unangenehmen t hierischen Geruch 
der von uns untersuchten Organ fette. 

Es spricht also diese Uebereinstimmung, soweit ein Vergleich mit 
einem einzelnen Fall beweiskräftig sein kann, neben einigen anderen 
erwähnten Umständen für eine Herkunft unseres Fettes aus dem Chylus-, 
d. h. dem Nahrungsfett. 
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Aus der dermatologischen Universitätsklinik zu Breslau. 

(Director: Geh.-Rath Prof. Dr. Neisser.) 

Uebei* Quecksilberexautheme und Quecksilber¬ 
idiosynkrasie. 

Von 

Dr. Egon Tomasczewski, 

frUluMom Assistenten der Klinik, jetzigem Assistenten der medicinischeu Klinik in Halle a. S. 

Mu dem Ausdruck „Arzenei-Exantheme 44 bezeichnen wir diejenigen Formen 
von Hautausschlägen, bei denen weniger die Thatsaehe auffällt, dass durch 
irgend ein verabreichtes Medicament eine Hauterkrankung als gleichsam 
normal-pharmakologische „Nebenwirkung 14 sich einstellt, als diejenige, 
dass schon sehr geringe Mengen eines Medikamentes sehr starke 
Wirkungen auf der Haut nach sich ziehen. Wenn wir heutzutage von 
„Arzenei-Exanthemen 44 sprechen, verbinden wir damit immer stillschwei¬ 
gend den Begriff eines auf Basis einer „Idiosynkrasie 44 des betreffenden 
Individuums durch irgend ein Medicament erzeugten Ausschlages. 

Diese natürlich rein conventionelle Auffassung der Arzenei-Exantheme 
hat sich erhalten, obgleich wir wissen, dass eine ganze Reihe von Arzcnei- 
stoffen existirt, die bei genügender Goncentration oder genügend lange 
angewendet schliesslich bei jedem Menschen, auch ohne besondere Ucber- 
empfindlichkeit desselben, krankhafte Veränderungen der Haut herbei¬ 
führen können, und obgleich wir gelernt haben, dass bei einzelnen Medi¬ 
kamenten, z. B. dem Quecksilber, zwischen der gleichsam normalen, bei 
jedem Menschen nach genügender Intensität und Dauer der Quecksilber¬ 
anwendung eintretenden krankhaften Veränderung des Organismus und 
demjenigen Grade von Ueberempfmdlichkeit, den wir als „idiosvnkrasisch 44 
bezeichnen, eine ganz fortlaufende Reihe aller möglichen Empfindlichkeits¬ 
stufen besteht. 

In seiner bekannten, im Jahre 1877 erschienenen Arbeit „(Jeher 
Arzenei-Exantheme, insbesondere über Chinin-Exanthem' 4 hatte freilich 
Köbner die Anschauung vertreten, dass als „Arzenei-Exantheme 44 nur 
diejenigen durch Arzeneistoffe entstandenen Eruptionen bezeichnet werden 
sollten, die durch innerliche oder subcutane Anwendung oder durch In- 
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halation zustande kommen, dass dagegen die durch äussere Anwendung 
entstehenden von dieser Gruppe auszuschliessen seien. Es hat sich aber 
herausgestellt, dass eine Trennung nach diesem Gesichtspunkte nicht be¬ 
rechtigt ist, und zwar ist es das Verdienst Jadassohn’s, indem er alle 
früheren Beobachtungen sichtete und von einem einheitlichen Standpunkte 
beleuchtete und eine Menge eigener Erfahrungen und Experimente hinzu¬ 
fügen konnte, uns eine erweiterte Lehre von den Arzenei-Exanthemen in 
einer klar übersichtlichen Weise gegeben und dadurch für die Forschung 
auf diesem Gebiete eine neue Basis geschaffen zu haben. Im Jahre 1895 
hatJadassohn auf dem Grazer Congress der Deutschen Dermato¬ 
logischen Gesellschaft seine Ansichten niedergelegt und, gestützt auf 
eine Reihe wichtiger Gründe und höchst interessanter Beobachtungen, die 
Anschauung vertreten, dass der Begriff der Arzenei-Exantherae unabhängig 
von der A pplicationsweise ist. Denn wir sehen erstens bei ver¬ 
schiedenen Individuen sowohl nach äusserer wie nach innerer Ver¬ 
abreichung desselben Medicaments die gleichen Hautausschläge auftreten; 
zweitens bekommt ein- und dasselbe Individuum, sofern dasselbe einen 
erheblichen Grad von Idiosynkrasie gegen einen Arzeneistoff, z. B. das 
Quecksilber, besitzt, das gleiche Exanthem nach äusserlieher, sub- 
cutaner und interner Zuführung; und drittens lasst sich bei Idiosyn¬ 
krasie der Haut gegen Quecksilber durch vorangehende interne oder sub- 
cutane Hg-Darreichung Gewöhnung erzielen, so dass dann Einreibung 
ohne Rcaetion von Seiten der Haut ertragen wird. 

Von Bedeutung sind Art und Ort der Application nur insofern, als 
bei directer Anwendung auf die Haut stets eine viel grössere Masse 
des Medicaments auf die Haut zur Einwirkung gelangt, als wenn es per 
os oder subculan eingeführt von innen her in und an die Haut gelangt. 
Daher kommt es bei Menschen mit massiger Idiosynkrasie vor, dass 
sie nur auf äussere Darreichung das Arzenei-Exanthem bekommen, nicht 
aber nach innerer Verabreichung oder nach Injectionen. Die im Blute 
kreisenden Mengen sind eben in letzterem Falle nicht ausreichend, die 
Rcaetion der Haut hervorzurufen. Dagegen hemmt es anscheinend nicht 
vor, dass Menschen nur bei innerer oder subcutaner Anwendung ein 
Arzenei-Exanthem bekommen, nicht aber bei äusserer. 

Einem weiteren Fortschritt und zwar für die Abgrenzung der soge¬ 
nannten Arzenei-Exantheme (im engeren Sinne) von den übrigen Arzenei- 
dermatosen bildet der in der „Deutschen Klinik“ erschienene Aufsatz 
von Jadassohn über die Toxicodennien. In diesem theilt Jadassohn 
die Arzeneidermatosen ein in solche, die wesentlich bedingt sind durch 
die Natur des verwendeten Mitteds, und in solche, die wesentlich 
abhängig sind von der Natur des behandelten Individuums. Denn 
während die Mehrzahl aller Menschen Medi ca mente mit entzündungs¬ 
erregenden Eigenschaften in gewissen Goncentraiionen ohne jede Folgen 
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vertragen, giebt es einzelne Individuen, die auf alle derartigen Mittel 
selbst in relativ schwachen Concentrationen mit entzündlichen Haut¬ 
erscheinungen ieagiren; das sind Menschen mit „allgemeiner Ueber- 
empfindlichkeit der Haut“. Eine zweite Gruppe verträgt eine ganze 
Reihe solcher Medicamente normal gut und nur eines auffallend schlecht; 
diese letzteren nennt Jadassohn Individuen mit specieller oder 
specifischer Uebercmpfindlichkeit. Aber beide Gruppen haben das 
gemeinsam, dass das wesentliche ätiologische oder pathogenetische Moment 
in der entzündungserregenden Eigenschaft der oder des verwendeten Arznei¬ 
stoffes liegt. Theoretisch streng davon zu trennen sind diejenigen Haut- 
affectionen, die nach Anwendung von solchen Medicamenten auftreten, 
die an sich gemeinhin keine hautschädigenden, entzündungserregenden 
Qualitäten haben, die aber doch Exantheme erzeugen bei solchen Men¬ 
schen, die eine specifische Reactionsfähigkeit, eine Idiosynkrasie 
für dieses oder jenes Mittel besitzen, die aber im Uebrigen keinerlei 
Geberempfindlichkeit der Haut aufweisen, ln der Natur des behan¬ 
delten Individuums also liegt hier die wesentliche Ursache für das 
Auftreten der meist entzündlichen Hauterscheinungen. Es mag im ein¬ 
zelnen Falle oft schwierig sein zu entscheiden, ob man es mit einer 
„specifischen Uebercmpfindlichkeit“ oder einer „idiosynkrasischen“ zu 
thun hat. Das giebt auch Jadassohn ohne Weiteres zu; aber diese 
Einschränkung vorausgesetzt, scheint mir die von ihm vorgeschlagene 
Trennung logisch berechtigt und sachlich begründet. 

Diese auf „Idiosynkrasie“ beruhende Gruppe von Arzneidermatosen 
deckt sich nun mit den alten sogenannten „Arzneiexanthemen“, die 
auch deshalb immer eine gesonderte Stellung unter den Arzeneiderma- 
tosen Angenommen haben, weil es sich bei ihnen nicht nur um rein 
locale Hautreizungen, sondern um Allgemeinerkrankungen handelt. Denn 
so sehr auch die Hauterscheinungen bei denselben in den Vordergrund 
treten, so wenig fehlt es doch in der Mehrzahl aller Fälle an gleichzeitig 
vorhandenen Störungen anderer Organe und des Gesammtorganismus: 
Kopfschmerzen, Fieber und zahlreichen anderen functioneilen und sub- 
jcctiven Beschwerden. Unwillkürlich wird man auf eine Analogie mit 
den acuten Exanthemen hingeleitet; und in der That haben ja auch 
Arzneiexantheme schon häufig zu diagnostischen Irrthümern in dieser 
Hinsicht geführt. 

Alle die geschilderten Verhältnisse und die für die Entstehung der 
Arzneiexantheme geltenden Gesetze darzuthun, ist nun unstreitig das 
Quecksilber das Arzneimittel xai’ ttioxtji’. Reich an chemisch differenten 
Verbindungen, für jede Applicationsweise geeignet und in jeder reichlichst 
angewandt, der äusserliehen, internen, subcutanen, intravenösen und in- 
halatorisohen, ist das Quecksilber als für jeden Arzt und jeden Zweig 
der Medicin unentbehrliches Heilmittel, vielleicht das häutigst verwendete. 
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Es hat denn auch dies Metall schon im Anfang des vorigen Jahrhunderts 
zu Mittheilungen über Hautveränderungen nach seinem Gebrauch Ver¬ 
anlassung gegeben (Alley) und im Laufe der Zeit zu einer grossen 
Literatur über seine Nebenwirkungen geführt. 

Unter allen Hauterscheinungen nach Quecksilbergebrauch nimmt die 
sogenannte Folliculitis s. Acne mercurialis eine gesonderte Stellung 
ein. Localisirt auf die haartragenden Theile der Hautdecke kommt die¬ 
selbe naturgeraäss hauptsächlich an den Extremitäten zur Entwickelung. 
Für ihr Zustandekommen sind aller Wahrscheinlichkeit nach eine ganze 
Reihe von Faetoren von Bedeutung: in erster Linie die Stärke der Be¬ 
haarung, ferner die Mechanik des Einreibens, die Zusammensetzung der 
Salbengrundlage und die jeweilige Bakterienflora der Haut. Leicht ent¬ 
zündliche, kleinknotige, an die Follikel localisirte Infiltrationen von 
leicht livider Farbe machen das Bild der Mercurialacne aus. Im weiteren 
Verlauf tritt entweder Rückbildung der Erscheinungen ein oder eitrige 
Umwandlung. Dass die letztere immer nur in Folge von Secundär- 
infection einträte, ist eine Behauptung Rosenthals, die ich aber für 
nicht genügend bewiesen halte. Möglicherweise sind schon die einfach 
entzündlichen, leicht knotigen, folliculären Infiltrate die Folge einer 
bakteriellen Invasion, begünstigt in ihrem Zustandekommen durch ana¬ 
tomische, mechanische und chemische Verhältnisse; ebenso wie bei den 
durch Staphylokokken erzeugten folliculären Entzündungen der so¬ 
genannten „Sycosis non parasitaria“, bei der auch schon das einfache 
Infiltrat, mag es vereitern oder nicht, bakterieller Natur ist. Sabou- 
raud führt alle Stadien der Hg-Folliculitis auf Staphylococceninfection 
zurück, Fröderic dagegen macht die bestimmte Angabe, selbst den 
Pustelinhalt steril gefunden zu haben. Wie dem nun sei, vtfh prin- 
cipieller Bedeutung ist nur, dass aller Wahrscheinlichkeit nach die 
Mercurialacne durch eine Reihe rein äusserlicher, zufällig vorhandener 
Faetoren bedingt ist, sich meistentheils daher auch vermeiden lässt und 
keineswegs in so unerwarteter und plötzlicher Weise auftritt, wie es bei 
den übrigen Quecksilberdermatosen in der Regel zu beobachten ist. 
Damit stobt auch in bestem Einklang das übereinstimmende Urthcil 
aller Autoren, dass nur die äussere und zwar die Ilg-Salben- 
application zu dieser Hauterkrankung führt. Nur Rosenthal hat einen 
Fall mitgetheilt, der möglicherweise eine Ausnahme von dieser Regel 
bildet: Soldat mit schwerer Hautsyphilis wird mit Hg-Salicylinjectionen 
behandelt. Nach Abheilung der Haut- und Schleimhautsyphilis trat nach 
der 10. Injection ziemlich plötzlich, hauptsächlich an den Streckseiten 
der Unterarme ein leicht entzündliches, kleinknotiges Exanthem auf, das 
in seinem Aussehen an eine mercuriclle Acne erinnerte und sich auch 
in gleicher Weise involvirte. 

Eine ähnliche Stellung wie die mercurielle Folliculitis nehmen jene 
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flüchtigen Dermatitiden ein, die wir an den Gelcnkbcugen (nament¬ 
lich den Achselhöhlen und Inguinalbeugcn) nicht gar zu selten auftreten 
sehen, also an Stellen, wo Ansammlung von Schwciss- und Talgdrüsen¬ 
sekret, sowie Reibung zweier Hautflächcn gegen einander offenbar einen 
das Zustandekommen einer artificiellcn Dermatitis begünst’genden Einfluss 
ausüben; meist von ephemärem Dasein kommen sie isolirt wohl auch 
nur nach äusserer Application vor. 

Gegenüber diesen Gelenkbeugenerythemen und der Mercurialacne, 
deren Zustandekommen von uns mehr oder weniger bekannten anato¬ 
mischen, mechanischen und chemischen Verhältnissen abhängig ist, stehen 
nun die übrigen echten Quecksilber-Exantheme, Arzneiexantheme 
im engeren Sinne des Wortes. Plötzlich und unerwartet, unab¬ 
hängig von der Art des Mittels und dem Ort der Zuführung, bald als 
flächenhafte, bald als disseminirte Processe auftretend, ohne anatomisch 
oder functionell begründete Localisation, sind sie allen übrigen Arznei¬ 
exanthemen analog. Wir finden die verschiedensten Formen und alle 
möglichen Uebergänge: Erytheme ohne nachfolgende Abschuppung, mit 
kaum merkbaren subjectiven Symptomen oder solche mit deutlicher 
seröser Durchtränkung der oberen Hautschichten und mit oft sehr 
starker nachfolgender Abschuppung, erheblicheren Beschwerden, meist 
Brennen und Hitzegefühl; ausgebreitete Bläschen- und theilweisc auch 
Pustelbildung, oft ausgedehnte Excoriationcn, stellen endlich den höchsten 
Grad dieser flächenhaften Processe dar. 

Daneben begegnen wir häufig Exanthemen mit maculösen, maculo- 
papulösen oder rein papulösen Efllorescencen, die bald dauernd diese 
Form behalten, bald nachträglich noch zu grösseren Plaques Zusammen¬ 
flüssen; in seltenen Fällen tritt eine blasige und hämorrhagische Um¬ 
wandlung ein. Ebenso wie die Erytheme sind auch diese Formen 
manchmal auf einzelne Körpertheile beschränkt. Hin und wieder finden 
sich auch Veränderungen der Nägel und Haare; diese fallen aus, jene 
werden rissig, brüchig, rauh oder gehen endlich ganz zu Grunde. Gleich¬ 
zeitig kann eine Betheiligung der Mundschleimhaut sich dazu ge¬ 
sellen, in Form von kleinen Maculä, Bläschen, Hämorrhagien oder von 
grösseren Plagues, ganz ähnlich denen, die wir beim Erythema exsuda¬ 
tivum multiforme in der Schleimhaut zuweilen antreffen. Sogar die 
Augenbindebaut, die Nasen-, Kehlkopf- und Bronchialschleim¬ 
haut, der Gastrointestinaltractus können betheiligt sein und 
Temperatursteigerungen der verschiedensten Höhe und Dauer auf¬ 
treten. Ziehen wir noch das häufig äusserst intensive Krankheitsgefühl 
in Betracht, so sind in der That alle Bedingungen erfüllt, um nicht nur 
die verschiedenartigsten rein dermatologischen Hautaffectionen, sondern 
auch andere mit Hautaussehlägen einhergehende Allitemeinerkrankungon 
nachzuahmen und vorzutäuschen. 
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Für Morbillen, Scarlatina, Erysipelas, Purpura haemorrhagica, Ery¬ 
thema exsudativum multiforme, das acute Ekzem, manche in die Gruppe 
des Ekzems gehörige Dermatosen, die Urticaria, den Pemphigus vulgaris, 
für sie alle sind schon Analoga unter den Quecksilberexanthemen beob¬ 
achtet worden. Ich will hier kurz einige, in der Literatur niedergelegte, 
besonders bemerkenswcrthe und mehrere selbst beobachtete Fälle anführen, 
die das Gesagte illustriren. 

Morbillenähnliches Exanthem (eigene Beobachtung): 

27jährige Patientin mit secundärer Lues. Injectionscur mit Hg. thymolo- 
aceticum (0,1 pro dosi). Nach den ersten drei lnjectionen keinerlei Reactionsersohei- 
nungen bemerkbar, hn Anschluss an die vierte Injeetion stieg die bis dahin normale 
Temperatur allmalig an und erreichte 4 Tage später, am Tage der 5. Injeetion, 
40,6° C. Am Abend desselben Tages entwickelte sich, im Gesicht beginnend, ein 
Exanthem, das am folgenden Vormittag schon über den ganzen Körper verbreitet war 
und was Farbe und Grösse der einzelnen Efflorescenzen, sowie den Gesaramteindruek 
anlangt, durchaus morbillenähnlich schien. An Wahrscheinlichkeit gewann die 
Diagnose Masern durch ein fleckiges Exanthom der Mundschleimhaut, durch eine 
gleichzeitige catarrhalische AtTection der Conjunctiven, der Nasen- und Bronchial¬ 
schleimhaut und durch das Auftreten einer positiven Diazoreaction im Harn. Nur 
ein flächenhaft ausgebreitetes Exanthem von leicht violetrother Farbe in der Inguinal¬ 
gegend, wo allerdings ein Duecksilberpllaster gelegen hatte, erweckte den Verdacht, 
ob es sich nicht doch um ein Hg-Exanthem’ handele. An den folgenden Tagen 
blasste der Ausschlag unter Abschilferung ab und war am vierten Tag nach Beginn 
seines Ausbruches völlig verschwunden. Der weitere Verlauf löste indess alle Zweifel 
über die Natur der Erscheinungen. Noch am Nachmittag desselben Tages wurde die 
0. Injeetion gemacht und am Abend stieg die Temperatur, die während der 
letzten 3 Tage allmalig zur Norm zurückgekehrt war, bis 39,6° C., gleichzeitig trat 
dasselbe Exanthem wieder auf, diesmal namentlich auf dem Rücken und auf dein 
(iesäss, weniger auf der Vorderseite des Stammes. Im Laufe des nächsten Tages 
ging die Temperatur zur Norm zurück, Abends war der Ausschlag verschwunden. 
Es wurde nun 6 Tage lang keine Injeetion gegeben, während weicher Zeit die Pa¬ 
tientin normale Temperatur und keine Spur Exanthem zeigte. Am 7. Tage 7. In- 
jection; Abends Temperatur 40,2° C. und Wiederauftritt des Exanthems, doch 
blasser als das letzte Mal. Am nächsten Vormittag verschwand dieses, und am fol¬ 
genden Tag war die Temperatur normal und blieb so. Am nächsten 8. Injeetion: 
Abends 38,8° C. und Exanthem, doch sehr wenig ausgeprägt. Nachdem Patientin 
an den 2 nächsten Tagen frei von Exanthem und Temperatursteigerung gewesen war, 
machte sie eine Einreibung mit 6 g Unguentum einer., an die sich keinerlei Neben¬ 
wirkungen anschlossen. 2 Tage darauf wurde Patientin entlassen (Curve lau. b). 

Hier liess also der Symptomencomplex Anfangs gar keine andere 
Diagnose zu als Masern: Prodromalfieber, mit erneutem Temperatur¬ 
anstieg Ausbruch eines durchaus masernähnlichen Exanthems mit Be¬ 
ginn im Gesicht, Exanthem im Munde; dazu Betheiligung der Conjunc¬ 
tiven, der Nasen- und ßronchialschleimhaut. positive Diazoreaction, 
intensives Krankheitsgefühl; mit Abblassen des Ausschlages geringe Ab¬ 
schuppung. Anamnestisch angeblich keine Masern vorausgegangen. 
Erst das Redieiviren der Erscheinungen nach weiteren lnjectionen stellte 
die Sachlage völlig klar, ln der Literatur habe ich einen derartig 
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klassischen Fall nicht auffinden können. Doch sind masernähnliche Ex¬ 
antheme schon früher beobachtet worden: von Ferrand nach Ein- 
athmung von Quecksilberdämpfen, von Brouardcl und Ogier 
nach versehentlichem Einnehmen grösserer Mengen von Quecksilber¬ 
sul focyanid und Quecksilbernitrat, von Auer nach minimalen 
Mengen Sublimat intern genommen. 

Ungleich häufiger haben Queoksilberexanthcine zur Verwechselung 
mit Scharlach Anlass gegeben. So beobachtete Alexander an der 
Biermer’schen Klinik ein Mädchen, das wegen einer nicht ganz klaren 
Gesichtsaffection weisse Präcipitatsalbe eingerieben hatte, darnach 
unter scharlachverdächtigen Symptomen, Exanthem, Schluckbeschwerden, 
hohem Fieber erkrankte und deshalb isolirt wurde. Auch hier klärte 
erst der weitere Verlauf, in dem sich nach erneuter Quecksilberdar¬ 
reichung ein Recidiv dieser Erscheinungen einstellte, die Sachlage auf. 

In mehrfacher Hinsicht äusserst interessant ist der von Allgeyer 
und Sprecher mitgetheilte Fall: 

17jährige Puella publica erhielt im December 1894 wegen secundiirer Lues 
2 Sublimatinjectionen ä d cg. Auf eigenen Wunsch verlioss die Patientin dann 
die Klinik, wurde derselben aber im .Januar wieder zugeführt und erhielt nun 3 weitere 
Sublimatinjectionen ä 4 cg, ohne irgend welche subjectiven oder objectiven Be¬ 
schwerden. Am 21. Februar 10 Uhr Vormittags Sublimatinjection ä 5 cg. Nach¬ 
mittags Schüttelfrost, leichte Stomatitis, kolikartige Schmerzen, seröse Stühle. Am 
22. sc-harlachähnliches Krythem auf Brust und Hals, das sich rasch über den ganzen 
Körper verbreitete, nur um Lippen und Nase blasse Zone; Angina, Himbeerzunge, 
hohes Fieber; in den nächsten lagen gesellten sich dazu noch Nephritis und stärkere 
Darmerscheinungen, Collaps; erst am 5. Tage Besserung, am 7. Temperatur normal: 
unter kleienförmiger Abschuppung langsame Rückkehr zur Norm: nach 22 Tagen 
wurde Patientin gesund entlassen. 

Ebenfalls scharlachähnliche Exantheme, aber ohne so merkwürdige 
begleitende Symptome sind noch von einer ganzen Reihe von Autoren 
beobachtet: von Schnell nach Einreibung mit Unguent. einer., von 
Ilallopeau nach Protojodurctpillen, von Bossard nach Calomel- 
pulver 2 Mal 0,05 intern, von Classen nach einer Einspritzung 
von grauem Oel, von Eich nach einer Quecksilber-, von Lesser 
nach einer Calomelinjection u. s. w. ln allen diesen Fällen war, 
mit Ausnahme des Schnei Eschen gleichzeitig Temperatursteigerung auf¬ 
getreten. 

Erysipel kam diflorentialdiagnostisch in dem von Engelmann be¬ 
obachteten Fall in Betracht: 

42jähriger Herr erhielt wegen Magendarmstörungen Calomel verordnet. Fr 
nahm am Nachmittag ein Pulver: 0,15 Calomel, am Abend schon erhebliches Un¬ 
behagen, Brennen und Hitzegefühl im Gesicht. Am nächsten Morgen intensives 
Krankheitsgefühl, starke Röthung und Schwellung der ganzen Haut, die im Gesicht 
ihren Ausgang genommen, Conjunctivitis, Nasen- und Mundschleimhaut trocken, 
Stimme heiser, Temperatur 40,0° C. Nach wenigen 'Pagen unter zum Theil fetziger 
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Abschuppung Restitutio ad integrum. Patient hatte ganz ähnliche Erscheinungen 
schon einmal nach Gebrauch von Quecksilberpillen, das andere Mal nach Theilnahme 
an einer Gesellschaft, in der Pharaoschlangen angezündet worden waren. 

Einen wohl einzig dastehenden Fall von Purpura haemorrhagica- 
artiger Erkrankung sah Fournier: 

39jähriger Mann mit ausgebreiteter ulceröser Syphilis in der Frühperiode wurde 
5 Wochen lang mit Liquor van Swieten, täglich 3 Esslöffel, behandelt. Nun traten 
eine starke, zumTheil ulceröse Stomatitis auf und ein ausgebreitetes fleckiges Exanthem, 
das an zahlreichen Stellen bald hämorrhagisch wurde und im weiteren fast schwarz. 
Ebenfalls hämorrhagische, aber mehr auf die Einreibungsstellen beschränkte Ex¬ 
anthemformen sah Rosenthal: 20jähriger Arbeiter, der an linksseitigem Bubo und 
Varicen beider Unterschenkel litt, bekam eine Phlebitis des linken Unterschenkels und 
deshalb Quecksilbereinreibungen; nach 5—6 Tagen war der ganze Unterschenkel 
in seiuer ganzen Circumferenz von zahlreichen kleinsten, stecknadelkopfgrossen Blu¬ 
tungen bedeckt. Bei einem mit Inunctionen behandelten Luespatienten traten am 
rechten Unterarm ungefähr fünfmarkstückgrosse, kreisförmige Herde auf, die aus 
kleinsten punktförmigen Hämorrhagien bestanden. 

Exanthemformen, die bei Erythema exsudativum multiforme 
auftretenden gleichen, scheinen nur selten vorzukommen. Wenigstens 
habe ich nur bei Rosenthal einen, allerdings ganz sicheren und sehr 
merkwürdigen Fall auffinden können. 

Bei einem Luespatienten, der wegen Recidivs eine Einreibungscur mit Queck- 
silberresorbinsalbe ä 3 g machte, trat nach 12 Einreibungen ein typisches Ery¬ 
thema exsudativum multiforme auf der ganzen Unterhauchseite auf, das sich ungefähr 
bis zum Nabel ausdehnte. Das Exanthem in Gestalt eines Erythema gyratum, bestand 
aus zahlreichen Segmenten, die zu den verschiedensten medaillon- und rosetten¬ 
förmigen Figuren unter einander vereinigt waren, und bot die dem Erythema exsu¬ 
dativum multiforme typischen Farbenunterschiede: einen cyanotisch gefärbten cen¬ 
tralen Theil und eine helle, zinnoberroth tingirte Randpartie. Die Haut zwischen den 
einzelnen Kreisfiguren war normal, nicht gerüthet. Die Inunctionen waren an den 
unteren Extremitäten, auf Brust und Bauch gemacht worden. Patient erwähnte, dass 
er schon früher einmal ein ähnliches Exanthem nach Anwendung von Unguent. einer, 
wegen Pcdiculi pubis gehabt habe. Die Inunctionen wurden ausgesetzt und das Ery¬ 
them blasste unter leichter Pigmentirung ab. 

Geber urticarielle Hauterscheinungen berichten du Mesnil 
nach Quecksilbereinreibung, Spannochi nach Trinken eines halben 
Glases voll 1 prcc. Sublimatlösung, E. Stern und E. Hoffmann 
nach subcutaner Jnjcction von Quecksilberchlorid-Chlornatrium, 
Herxheimer nach Hg.-Salicyleinspritzungen. 

Die vielleicht merkwürdigste und wahrscheinlich diagnostisch schwie¬ 
rigste Gruppe bilden die Pemphigus vulgaris-ähnlichen Exantheme. 
Es existiren darüber nur 3 Beobachtungen von Petrini, Mouflier und 
Kosenthal, die ich deshalb sämmtlich nmtheilcn möchte. 

Petri ni: Une observation d'hydrargyrie bulleuse survenue chez une femme de 
22 ans ä intolerance mercurielle pour Pemploic du mercurc intus ou extra, apres in- 
jection intra-uterine de sublime. Eruption symmetriqne, du ree un mois, guerisou. 
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I/auteur se demande, si quelques cas de ce "er.re n’ont pas ete compris dans la de- 
scription de Pherpes gestationis. 

Mouflier: Observation d’un homme de 45 ans, atteint d’orchite traumatique, 
qui, apres s’etre fait des 1 arges fric-tions d’onguent mercuriel belladonne repetes 3 ou 
4 fois par jour, lut pris de frissons, de tremblements et d’une eruption composee 
de taches rouges auxquelles suce^derent de larges bulles romplies de serosite; cet 
exantheme debuta sur la partie inferieure de Pabdomen et la face interne des cuisses 
puis gagna la poitrine, le dos, les epaules, les bras, la face, le cuir chevela et, en 
dernier lieu, les membres inferieurs. LTTuption dura 10 jours et fut excessivement 
douloureuse. 

llosenthal: ISjähriges Mädchen, wegen Exanthems an Lippen, Stamm und 
llolilliänden einige Tage mit Sublimatpillcn, später mit lnunctionen behandelt; Aus¬ 
breitung des Ausschlages, der auch schmerzhaft wurde. Auf der Brust und dem 
Kücken, an den oberen Extremitäten und in den Kniekehlen kreis- und segmentartige 
Linien, welche mit länglichen, unter einander conlluirten, matschigen Blasen mit 
jauchigem Inhalt bedeckt waren. Zwischendurch bemerkte man auch vielfache einfache 
Blasen von verschiedener Grösse mit dünn-eitrigem Secrete. An manchen Stellen 
konnte man deutlich wahrnehmen, dass diese Kreisliguren sich peripher ausgebreitet 
halten, indem der centrale Theil abgellacht war oder Börkchen und Schuppen aufwies, 
während der Hand leicht erhaben und mit den eben beschriebenen Blasen besetzt war. 
Zwischendurch fanden sich Krusten, die von geplatzten und ausgetrockneten Bullen 
herrührten, und vielfach der Epidermis beraubte Stellen, die ein serös-eitriges, übel¬ 
riechendes Sec rot absonderten. An den Handtlächen bestand nur noch eine ober¬ 
flächliche Schuppung; dagegen sah man im Munde an den Gaumenbögen und den 
Tonsillen mehrfache verschieden grosse Epithelablösungen. Das Allgemeinbefinden 
schlecht, leicht fiebernd, Nachts keine Ruhe vor brennenden Schmerzen an den der 
Oberhaut entblüssten Stellen und vor dem widerlichen Gerüche der stark secernirenden 
Flächen. Diagnose: Erythema bullosum s. Pemphigus nach Quecksilber. Nach Aus¬ 
setzen des Quecksilbers schnelle Besserung. Längere Zeit aber noch das Bild eines 
recidivirenden Herpes iris, mit Jucken einhergehende, auf Haut und Schleimhaut auf¬ 
tretende, kleine, linsengrosse Bläschen mit serösem Inhalt, die entweder solitär oder 
segmentartig auftrelen. Keine Lueserscheinungen. 

Das mercurielle Ekzem ist eine Bezeichnung, der wir noch 
häutig begegnen, die aber, mag man sich zur Ekzem-Frage stellen, wie 
man will, besser dureh den Namen Dermatitis merc. ersetzt wird. Wir 
reden ja ebenso von einer Chrvsarobin-, einer Pyrogallus-, Jodoform-, 
Karbol-, Terpentindermatitis. 

Naturgemäss giebt es da, was Ausdehnung und Intensität des Pro- 
cesses anlangt, die differentesten Bilder. Ich will nur wenige, besonders 
interessante Fälle anführen. 

Morel-Lavallee: 19 jähriges Mädchen hatte wegen secundärerLues in 7—8Mo- 
naten 150 Protojoduretpillen verbraucht; dreiwöchentliche Pause: jetzt nach Ein¬ 
nahme von 5 Pillen ausgebreitete mercurielle Dermatitis mitBläsohenbildung, Nässen, 
später reichliche Abschuppung: auf erneute Quecksilberzufuhr Recidiv der Erschei¬ 
nungen. 

Rosen thal: 21jährige Patientin, schon mehrfach mit Einreibungen von grauer 
Salbe behandelt, machte wegen Luesrecidivs Inu nctionscur (ä 4 g); nach 10 Ein¬ 
reibungen bläschenförmiges Ekzem beider Achselhöhlen; noch weitere 4 Einreibungen, 
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darauf universelle Dermatitis superficialis exfoliativa, zugleich Rüthung der Mund¬ 
schleimhaut, Zunge himbeerartig. 

Eigene Beobachtung: A. K., 25jährige Patientin. Wegen secundärer Lues 
inject ionscu r. Am 1. Mai 1W2 Ilg. salicyl. = 0.05 Ug, am 3. Mai 1 >2 zweite 
Injeclion Hg. salicyl. = 0,1 Hg. Am Abend desselben Tages unter geringen All¬ 
gemeinbeschwerden Beginn eines stark juckenden Ausschlages am Stamm und den 
Extremitäten. Leber den ganzen Körper, Gesicht, Stamm, obere und untere Extremi¬ 
täten einnehmend, ein polymorphes Exanthem, theils maculös, theils papulös und 
papulo-scjuamös, am Stamm mehr rosa, an den Armen und Beinen, namentlich den 
distalen Theilen, von deutlich lividem Ton, hier an einzelnen Stellen Blasen bildend, 
mit leicht hämorrhagischem Hof, an anderen rein hämorrhagisch, besonders den Hand¬ 
tellern und Fusssuhlen. An den kleinen Labien, sowie in der Vulva fleckiges, zum 
Theil aus kleinen Blutungen bestehendes Exanthem: dieselben Erscheinungen an den 
Lippen und in der Mundhöhle; hier linden sich ausserdem mehr flächenhafte Proces.se, 
absolut denen gleichend, die wir zuweilen beim Erythema exsudativum multiforme 
linden. Daneben massige Conjunctivitis, Rhinitis und Bronchitis, geringe Nephritis¬ 
erscheinungen, etwas erhöhte Temperatur. Positive Diazoreaction. Bis zum 12. Mai 
1902 erhebliche Besserung, nur noch starke Schuppung. Am 13., 14. und 15. Mai 
je eine Sublimatinjection ä 1 mg HgCl 2 ; am 16. Mai Hg. salicyl-Injection = 0,05 Hg. 
Kein Rocidiv. 

Morel - Laval 1 ee: 28jährige Frau. Wegen secundärer Lues mit Proto- 
joduretpillen behandelt. Schon nach wenigen Pillen, neben Temperatursteigerung 
und Krankheitsgefühl, polymorphes Exanthem, z. Th. Scharlach-, z. Th. masern- und 
urticariaähnlich, später an einzelnen Stellen nässend, sehr stark juckend. Sehr lang¬ 
wieriger Krankheitsverlauf; schliesslich auch Betheiligung der Haare und der Nägel 
ohne merkliche entzündliche Erscheinungen. 5 Nägel fielen vollkommen aus, die 
übrigen waren grau, längsgestreift, abblätternd, bimsteinartig; fast völlige Alopecie. 
Nach eingetretener Heilung auf erneute Hg-Zuführung (Protojoduretpillen) Recidiv, in 
dessen Verlauf besonders bemerkenswert!] ist, dass sich eine grosslamellösc Abschup¬ 
pung der Flachhände einstellte, ohne dass irgend welche sichtbare Röthung voran¬ 
gegangen wäre. 

Die Zahl der mitgetheilten Beobachtungen liesse sich leicht ver¬ 
mehren; ich habe absichtlich nur besonders bemerkenswerthe Fälle aus- 
gewählt. Jedenfalls genügt aber schon diese kleine Zahl, um mit Sicher¬ 
heit zweierlei zu erweisen. Einmal, dass das Auftreten von Queck¬ 
silberexanthemen unabhängig ist von der Art der verwendeten 
Quecksilberverbindungen; dafür sprechen auch die später mitzu- 
theilenden Beobachtungen, bei denen nach den verschiedenartigsten Hg- 
Präparaten immer dasselbe Exanthem bei demselben Individuum auftrat. 
Und zweitens, dass der Ort der Hg-Zuführung bis zu einem 
gewissen Grade gleiehgiltig ist. Denn wenn es auch früher als 
Axiom gegolten hat, dass die interne Darreichung niemals Exantheme 
bedingt, so haben Mittheilungen von Gaucherand, Morel-Lavallce, 
Engel mann, Bossard und anderen doch längst diese Anschauung 
widerlegt. 

Fragen wir uns nun, auf welche Momente sich die specieile Dia¬ 
gnose „Queeksilbercxant hcm u gründen kann und muss, so kommen 
hierfür mehrere in Betracht. Form, Gruppirung, Ausbreitung der Efllo- 
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reseenzen, ihr polymorpher Charakter, flächenhafte Ausbreitung des Pro- 
eesses sind dabei ohne Belang; ganz die gleichen Erscheinungen können 
auch bei anderen Arzneiexanthemen Vorkommen. Immerhin scheint eine 
sehr reichliche Abschuppung besonders häufig im Verlauf von Hg-Derma- 
titiden vorzukommen. Dagegen ist in vielen Fällen die Farbe, ein eigen- 
thiimliehcs Violetroth, wie namentlich Ncisser hervorgehoben, recht 
charakteristisch. Wichtig ist weiterhin die Anamnese, ob in der Zeit 
vor Ausbruch des Exanthems ein Quecksilberpräparat angewendet wurde 
und ob etwa schon früher nach Ilg-Gebrauch ähnliche Erscheinungen 
aufgetreten. Ist ersteres der Fall, so spricht rasches Schwinden der 
Erscheinungen nach Aussetzen des Präparates mit einer gewissen Wahr¬ 
scheinlichkeit für die mercurielle Natur des Exanthems, da wir in der 
Regel nach Sistirung der Hg-Zufuhr rasche Rückbildung der Hg-Exan- 
theme beobachten können. Immerhin giebt es Ausnahmen davon, wie 
ein von Morel-La vallee mitgetheilter Fall beweist, der erst 3 Monate 
nach Beginn des Exanthems heilte. Lässt aber Farbe und Ana¬ 
mnese im Stich oder geht das Exanthem trotz Sistirung jeglicher Queck¬ 
silberzufuhr nur langsam zurück, so ist ein sicherer Beweis für die 
mercurielle Natur des Ausschlages sein Recidiviren und bis 
zu einem gewissen Grade die Exacerbation des Proccsses nach 
erneuter Hg-Zufuhr; und schliesslich dürfte in manchen Fällen (bei 
unklarer Anamnese u. dgl.) der Nachweis von Quecksilber im Urin oder 
in den Fäces von Bedeutung sein. — 

Unlösbar verknüpft mit dem Begriff der „Arzneiexantheme im engeren 
Sinne a ist, wie bereits betont, der Begriff der Idiosynkrasie. So 
unklar und dunkel nun auch ihr Wesen zur Zeit noch sein mag, so 
sicher ist doch ihre Bedeutung durch ein reiches Thatsachenmaterial be¬ 
gründet. 

Wie noch erinnerlich, trennten wir die schliesslich auf der Haut 
eines jeden Menschen bei genügender Dauer und Intensität der 
Application eintretenden Schädigungen, Entzündungen, Exantheme u. dgl. 
von denjenigen, die schon bei minimalsten Gaben sofort auf Basis 
einer abnorm hohen Keactionsfähigkeit der Haut sich einstellten. 
Ganz dieselbe Scheidung, nämlich in pharmakologische Nebenwir¬ 
kungen (Lewin) und in id iosy n k rasische, dürfen w r ir, meines Er¬ 
achtens, auch auf die in anderen Organen auftretenden Störungen 
ausdehnen. Für gewöhnlich pflegen wir von der Idiosynkrasie eines 
Individuums im Sinne eines besonderen Zustandes seines Gesammt- 
Organismus zu reden, ln dieser Fassung scheint mir der Begriff der 
Idiosynkrasie zu allgemein gehalten; mir scheint, es ist richtiger, diesen 
besonderen Zustand in einzelne Organe zu verlegen, mit anderen Worten 
von „Organidiosynkrasie a zu sprechen. Diesen Begriff der Organ¬ 
idiosynkrasie finde ich zwar bei mehreren Autoren angedeutet (Jadas 
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sohn, Lcsser, Lewin, Neisser, E. Gebert), aber nicht in so scharfer 
Fassung ausgesprochen, wie es mir den Thatsachen nach nothwendig er¬ 
scheint. 

Ich will daher versuchen, an der Hand zahlreicher fremder und 
eigener Beobachtungen den Beweis für diese Auffassung anzutreten. 

I. Fälle mit ausschliesslicher Betheiligung der Haut, zum 
Theil begleitet von Temperatursteigerung. 

Ascherson: Ein junger Mann, der seinem Arzte mittheilte, dass seine Natur 
kein Quecksilber vertrage, erhielt als Laxans ein Pulver aus Jalappe mit 4Gran Calo- 
mel. Kurze Zeit darauf vor Eintreten der abführenden Wirkung ein Erythem, das in 
der Schamgegend begann, sich rasch über den ganzen Körper ausbreitete und ohne 
andere Erscheinungen nach 2 Tagen verschwand. Lange Zeit nachher Hess sich der 
Betreffende wegen Hautjuckens einen mit Hg. gefüllten Federkiel in die Lnterbein- 
kleider einnahen; nach 24 Stunden Ausschlag am Genitale, aus hellrothen, Hachen, 
kleinen, zum Theil confluirenden Quaddeln bestehend, die heftig juckten und längs 
der Innenseite der Oberschenkel bis zu den Unterschenkeln sich erstreckten; an Brust 
und Bauch nur einzelne Kffloresecnze»; nach 2 Tagen alles verschwunden. 

Bürtzeff: Luetischer Mann machte eine Einreibung mit Mercurialseife: 
darnach trat ein vom Kopf bis zum Fuss sich erstreckendes Erythema papulatum 
universale auf: das gleiche Exanthem erschien nach einer subcutanen Injection 
eines Quecksi Ibersalzes und später nach interner Darreichung einer einzigen 
Quecksilberdosis. 

Caspary: 28jährige Frau, mit schwerer vernachlässigter Syphilis bekam 
schon wenige Stunden nach der ersten Injection von Hg. salicyl. ein geradezu 
tolles universelles Erythem; nach Abblassen desselben zweite Injection von Hg.salicyl., 
jetzt, schwächeres, schneller abheilendes Erythem; nach weiteren Injectionen traten 
keine Hauterscheinungen mehr auf. Zwei Jahre später wegen Luesrecidivs Hydrar- 
gy rum t a n n i c u m o xy d u 1 a t. 0,1 innerlich; nach 6 Stunden Fieber, am näch¬ 
sten Morgen colossales, scharlaehälmliches Erythem, um Mund und Nase Haut blass, 
an den Extremitäten eine Reihe erhabener, meist rundlicher Erytheme ganz ver¬ 
schiedener Grösse. Pharynx geröthet, Temperatur bis 40,0 C. Nach 30 Stunden 
Temperatur normal; dem langsam abldassenden Exanthem folgte reichliche Abschup¬ 
pung, die in 10 Tagen ablief, llydrarg. tannic. oxvdulat. 0,2 intern wurde nun an¬ 
standslos vertragen. 

Dubrcuilh: 12 jähriges Mädchen hatte schon früher nach Ein reiben einer 
Quecksilbersalbe ein starkes Erythem bekommen. Jetzt wegen Verdauungs¬ 
störungen Calomelpulver (0,1); nach 3 Tagen ohne Fieber und andere subjective 
Beschwerden scharlachartiger Ausschlag, der sich von der Brust ausgehend über den 
ganzen Körper verbreitete; am folgenden Tage Abblassung, keine Abschuppung. 

Galewsky: Junger, kräftiger Patient hatte nach Einreibung mit Ungueut. 
neapolitan. eine bullöse Dermatitis bekommen. Später wegen Chancre mixte local 
mit Calomelpuder behandelt, darauf Erythem und Fieber, nach Beginn der Secun- 
därersclieinungen Prot oj od u ret p i 11 en; darnach ebenfalls Erythem und Fieber. 
Allmälige Gewöhnung an Quecksilber durch interne Darreichung minimaler Mengen 
von llydrarg. oxydul. nitrico-ammoniat. anfänglich 3 mal tägl. = 0,0025 metallisches 
Hg., später 3mal tägl. — 0,025 metallisches Ilg.; dann Protojoduretpillen je eine 
täglich ä 0,05, später 0 ä 0,05, schliesslich wurde Calomelpuderung anstandslos 
vertragen. 
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Gaucherand: Der Betreffende hatte mit 21 Jahren nach Einreibung mit 
grauer Salbe einen scharlachartigen Ausschlag bekommen, mit 24 Jahren nach 
einer Sublimatpille unter Hitzegefühl und Jucken ein intensiv rothes fleckiges, 
zum Theil confluirendes Exanthem, keine Temperatursteigerung; am 3. Tage blasste 
der Ausschlag ab und nun trat am Körper eine kleienförmige, an den Händen eine 
lamellöse Abschuppung auf. Nach 6 Wochen die gleichen Erscheinungen nach zwei 
Dupuytren’schen Sublimatpillen. 

Jadassohn. 1. Eine Patientin bekam auf Ei nreibung mit reiner grauer 
Salbe wegen pediculi pubis und später auf Application von grauem Pflaster auf den 
Arm Dermatitiden, von denen die erste von der Inguinalgegend auf die Achselhöhlen 
übersprang, sich aber nicht generalisirte, die zweite sich von der von dem Pflaster 
bedeckten Stelle concentrisch verbreitete. Es zeigte sich aber keine Spur einer Rei¬ 
zung (weder subjectiv noch objectiv) auf wiederholte Einspritzung von Hydrargyrum 
oxycyanat. (1 : 500) in die Harnröhre und Blase, auf subcutane Injection von Thymol- 
Quecksilber (1 : 10 ParatY, liquid.) und auf Calomel. (0,3) intern. 

2. Patient bekam nach Einreibung mit Hydrarg. einer, wegen Pediculi 
pubis eine fast universelle colossale Dermatitis. Etwa ein Jahr später exulcerirte 
Sklerose; auf Calomelpudernng Penisödem und Dermatitis der Oberschenkel. 
Nun 5 cm 2 grosses Pflaster am linken Oberarm; darnach im Bereich des Pflasters 
Epidermis blasig abgehoben, scharlachartige Küthe bis zum Handgelenk, der Schulter 
und seitlichen Thoraxpartie, geringes Fieber, mässige subjective Beschwerden. Nach 
einigen Tagen sämmtliche Erscheinungen verschwunden; Abends 0,03 Hydrargyr. 
oxydul. tannic. in Capsein; noch in der Nacht Brennen. Am nächsten Tage die 
Haut vom Hals bis zu den Knien intensiv geröthet, stark juckend und brennend, aber 
die Gegenden, die bei der Application von Calomel und von dem grauen Pflaster be¬ 
fallen waren, fast mathematisch abgegrenzt frei. Jetzt nach Hydrarg. oxydul. tannic. 
0,01 keine Reizung, allmälig Gewöhnung an Pflasterapplication und Injection von 
Sublimat-Kochsalz. 

Lesser: 25jähriger Patient hatte schon 2mal nach kurz dauernder Berührung 
mit Y 2 —lproc. Sublimatlösung starke Schwellung und Röthung der Hände und 
Vorderarme, zum Theil mit Blasenbildung, sowie Schwellung der Augenlider be¬ 
kommen. Wegen Primäreffect der Unterlippe am 18. März 11 Uhr Vormittags Calo¬ 
mel injection 0,01 Hg.; darnach scharlachartige Röthung der ganzen Haut, die 
schon um 10 Uhr Abends am Halse begonnen hatte; keine Temperatursteigerung, 
keine sonstigen Organstörungen. Reichliche Schuppung mit Beginn am Orte des Be¬ 
ginnes des Erythems. Am 7. April sind alle Erscheinungen verschwunden; am 
18. April eine Pille Hydrarg. tannic. 0.05, am 19. April 2 Pillen, später 4 Pillen. 
Etwas Durchfall, sonst keinerlei Störungen. An den Nägeln, dicht am Nagelbett ist 
eine Querfurche aufgetreten. 

Rosenblatt: Eine Frau hatte nach Spielen mit einem zerbrochenen 
T h erm om eter Ausschlag an den Händen bekommen. Viele Jahre später nach 
wenigen Calomelpu l vern als Purgans über 40,0 Tp. scharlachartige, stark 
juckende Eruption am ganzen Körper. 1 [ / 2 Jahre später wegen Eczems der Stirn 
Behandlung mit weissor Priicipitatsalbe, darnach intensiver Ausschlag auf 
Stirn, Gesicht und Hals. Die ältere Tochter zeigte nach weisser Präcipitat- 
salbe dieselben Erscheinungen: das 3jährige Töchterchen nach Calomel 
intern nihts. 

Spannoclii: Ein Herr hatte ein halbes Glas einer 1 proe. Sublimat lös ung 
0,08 Sublimat versehentlich getrunken, danach schwere Allgemeinerscheinungen 
und ein diffuses dunkelroihes Erythem mit gürtelförmig angeordneten linsen- bis 
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zweipfennigstückgrossen Quaddeln am Stamm. Später kleienförmige Abschuppung. 
Keine Darmerscheinungen, keine Nephritis. — 

Eigene Beobachtung: W. F., 26jähriger Oberkellner, wegen Initialsklerose 
und maculösem Exanthem Mitte März aufgenommen, gab an, schon draussen in Folge 
Calomelpuderung des Primäreffectes ein starkes Oedem des ganzen Penis be¬ 
kommen zu haben. Am Abend des Aufnahmetages Einreibung des rechten Armes 
mit 2g Unguent. ein.; am nächsten Morgen Temperatur über 39° C. Der rechte 
Arm geröthet und geschwellt, scharlachartiges Erythem über den ganzen Körper, 
erhebliohe subjective Beschwerden. Am folgenden Tage Nässen der Ohren, der ganze 
rechte Arm eingenommen von einer eben sichtbaren Bläscheneruption, jedoch Rück¬ 
bildung ohne Nässen, schnelles Rückgehen der Erscheinungen. Am 17. März 1902 
erste Injection von Hydrargyr. oxycyanat. = 0,01 Hg.; Temperatur bis 
40,1° C., diffuses scharlachartiges Erythem; dasselbe wiederholte sich nach der 
zweiten Injection am 21. März von Hg. oxycyanat. = 0,005 Hg. Bis zum 28. 10 Un¬ 
guent. ciner.-Pillen ä 0,25 Hg., eine Janet’sehe Blasenspülung mit Hg. oxycyanat. 
(1:4000) und Pinselung der Mundschleimhaut mit 1 proc. Sublimatlösung; diese 
drei verschiedenen Applicationsmethoden blieben ohne jede Folgen. Am 28. März 
dritte Injection von Hg. oxycyanat. = 0,005 Hg.; danach Temperatur bis 38° C. 
und leichtes diffuses Erythem. Im weiteren Verlauf ist noch bemerkenswerth, 
dass die vierte Injection von Hg. oxycyanat. = 0,05 Hg. am 2. April keinerlei 
Nebenwirkungen hervorrief, aber ein am 5. April am rechten Oberschenkel appli- 
cirtes Hg.-Pflaster, 10 cm 2 gross, ein Erythem bedingte, das das rechte Bein und 
die untere Abdominalgegend einnahm. Nach längerer Pause wurde erst am 19. April 
eine Injection von Hg. oxycyanat. = 0,02 Hg. gemacht, dio abermals zu erheb¬ 
licher Temperatursteigerung und zu diffusem Erythem führte. Und noch Ende Mai 
verursachte ein wieder am rechten Oberschenkel applicirtes Quecksilberpflaster ein 
Erythem, das weit über die Pflastergrenzcn hinausging. Sonstige Organstörungen, 
Mundhöhlen-, Darm-, Magen- und Nierenbetheiligung fehlten, (s. Curve II.) 

Slepjan: 67jähriger Mann. Wegen geringer juckender Affection der Hände 
Einreibung derselben mit kleinen Mengen rother Präcipitatsalbe an zwei 
aufeinanderfolgenden Abenden; am Morgen des 3. Tages starke vesiculöse Dermatitis 
an Händen und Vorderarmen, hochgradiges Erythem, zum Theil mit leicht hämor¬ 
rhagischer Verfärbung in sehr grossen, unregelmässig begrenzten Flecken am Rumpf, 
dem Rücken und einem grossen Theil der Beine. Heilung unter indifferenter Be¬ 
handlung. Als auf den von der Hauterkrankung frei gebliebenen Unterschenkel ein 
Stück graues Pflaster gelegt und zum Schutze der Umgebung noch mit Zink¬ 
oxydpflastermull bedeckt worden war, fand sich nach 24 Stunden eine auf die von 
dem Hg.-Pflaster bedeckte Stelle genau beschränkte Röthung. Es wurde ferner auf 
die Innenfläche des linken Oberschenkels, wo das Erythem stark gewesen war und 
ebenso auf den linken und rechten Handrücken graues Pflaster applicirt und Zink¬ 
pflaster darüber gelegt; an allen 3 Stellen trat eine scharf auf die Steile der Application 
beschränkte, blasenbildende Dermatitis auf. Als alle diese Stellen vollständig zur 
NormJ zurückgekehrt waren (nach 12—13 Tagen) wurde an 2 aufeinanderfolgenden 
Abenden je 0,05 Calomel intern gegeben. Daraufhin trat ein Erythem am Körper 
ein, das auch die Oberschenkel und die Arme mit betraf. Deutlich aber ausgespahrt 
und scharf sich von der gerötheten Umgebung abhebend, blieben die in ihrer 
quadratischen Form die frühere Pflasterbedeckung deutlich zeigenden Stellen, spcciell 
am Oberschenkel und an der linken Hand. 


Zcitüchr. f. klin. Mcdicui. öl.lid. H. ö u. 0. 
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K. TOMASCZEWSKl 


II. Fälle mit ausschliesslicher, oder doch vornehralicher Be¬ 
theiligung der Mundhöhle, des Magendarmcanals und der Niere. 

Horaberger sah nach einer Quecksilbersalicylinj ection (1 : 10 Paraf.) 
eine tödtliche Nephritis; bei einem anderen seiner Patienten trat nach Einsetzen 
einer Kupferamalgamplombe Speichellluss auf, derselbe war schon früher nach 
Einathmung von Quecksilberdämpfen in gleicher Weise erkrankt. 

C. S. Cliet konnte bei einer Dame in Folge einer Einspritzung aus .lod- 
kali, Sublimat mit Opiumextract, welche früh 7 Uhr gemacht war und wobei nur 
4 Gran Sublimat mit dem Gebärmutterhalse in Berührung gekommen sein konnten, 
folgende Erscheinungen beobachten: um 8 Uhr Stiche im Unterleib und in der 
Scheide, später heftige Schmerzen,' um 4 Uhr Nachmittags reichlicher Speichellluss, 
der schon vor mehreren Stunden begonnen hatte. — Dort finden sich auch noch 
mehrere einschlägige Mittheilungen aus der älteren Literatur. So sah Belly nach 
einmaliger Kauterisation der Portio mit einem Hg.-Präparat Ptyalismus ent¬ 
stehen, Stockes nach \ l / 2 Gran Calomel intern Speichelfluss nebst Neben¬ 
symptomen, Prof. Kühl bei einer Frau nach Yie Gran Calomel intern Spei chel- 
fluss und Anschwellung des Gesichtes um das Doppelte. 

Kobryner: 10 Stunden dauernde Magenschmerzen und Erbrechen nach Ein¬ 
nahme von zwei Pillen, welche nach dem Recepte je 0,01 Sublimat enthielten 
und welche noch dazu durch Zusatz der doppelten Menge Kochsalz und durch An¬ 
wendung von Kleber als Vehikel in ihrer kaustischen Wirkung bedeutend abge¬ 
schwächt waren. Ob etwa ein Versehen bei Anfertigung der Pillen stattgefunden, ist 
nicht ermittelt. 

Kramer: 38jährige Hebamme hatte sich bei einer Entbindung amVordergliede 
des linken Zeigefingers an einer kleinen Risswunde eine Luesinfection zugezogen. 
Wegen anfänglicher phlegmonöser Entzündung Incision, später Kauterisation, Bad in 
Y 2 prom. Sublimatlösung einige Minuten lang. Am nächsten Tage heftiges 
Uebelbefinden, starke Salivation, Urin trübe, etwas ei weissh altig; die chemi¬ 
sche Untersuchung ergab positiven Hg-Befund. Später wegen Secundärerscheinungen 
Calomelinjectionen; erst nach 6 Injectionen ziemlich plötzlich Auftreten von 
Salivation, Stomatitis, Albuminurie, mässiger Temperatursteigerung, wässrigen, 
später fast rein blutigen Stühlen; Collaps. 

Kraus: 30jähriger, gut genährter Mann machte wegen seoundärer Lues eine 
Calomeiinjectionscur. Am 22. Mai eine Injection ä 0,1 Calomel; am 23. Mai 
Gingiva und Buccalschleimhaut gelockert; am 24. Mai Schleimhaut der Mundhöhle 
und der Zunge grau belegt, profuse Salivation, Foetor ex ore, reichliche Diarrhoe, Er¬ 
brechen galliger Massen, Anurie; in den folgenden Tagen im Ganzen der gleiche 
Status, Stühle reichlich, blutig; am 28. Mai Tod; die Section ergab, abgesehen von 
einer ulcerösen Stomatitis, als wesentlichen Befund ausgedehnte Darmdysenterie 
mit Perforation in der Flexura sigmoidea und beginnender Peritonitis, sowie acute 
parenchymatöse Nephritis. 

Lesser berichtet über einen Chemiker, der jedesmal leichte Erscheinungen von 
Stomatitis bekam, wenn er sich in einem Raume kurze Zeit aufhielt, in dem me¬ 
tallisches Quecksilber sich in unverschlossenen Ge fassen befand; als sich der¬ 
selbe ein kleines Geschwür am Penis mit rother Präcipitatsalbe verband, traten 
die gleichen Erscheinungen auf. 

Pouch et und Mignon beobachteten bei einem Tuberculüsen schwere Stoma¬ 
titis mit Zahntleischblutungen und Speichelfluss nach Darreichung von 3('alomel- 
pulvcrn i'i. tr. — 0.7 Calomel) als Purgans, einige Stunden nach Einnahme des 
letzten Pulvers eintretend. 
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Sackur: 20jähriges anämisches Mädchen machte wegen Rhagaden der Hände 
und Schmerzen im linken Unterarm eine Einreibung von 5 g grauer Salbe am 
15. Januar Nachmittags. Schon am 16. Januar Tenesmus, später Salivation, ulce- 
röse Stomatitis, Koliken, blutige Stühle, Anurie. Tod am 20. Januar. 

Sillard: ln einem Falle im St. Vincenzhospital zu Dublin waren Pillen aus 
Rheum und Quecksilber verordnet worden, von denen jede Pille 0,06 Hg enthielt. 
Nach dem Genüsse von 5 Pillen bildete sich in 3 Tagen eine heftige Entzündung 
und Ulceration am harten Gaumen und trat in Folge Destruction der Zunge 
u. s. w. Asthenie und Tod ein. 

Zeissl sah nach Einreibung von je 2 g grauer Salbe an 5 auf einander 
folgenden Tagen starke Stomatitis auftreten. Derselbe Autor beobachtete ein Kind, 
dessen Conjunctivalsack wegen Conjunctivitis lymphatica einmal mit Calomel 
gepudert wurde und das am nächsten Tage eine klassisch ausgeprägte Form einer 
mercuriellen Stomatitis zeigte. 

Epstein sah bei einer jungen kräftigen Frau, die zur Zeit symptomlos war, 
nach ötägigem Gebrauch einer nicht grossen Menge von Hg. oxydulat. tan nie. 
(0,3 p. d.), während die Frau sich sonst diätetisch recht gut verhielt, eine recht leb¬ 
hafte Stomatitis und einen unangenehmen Magenkatarrh eintreten, der sehr langsam 
zurückging und sehr bald recidivirte in einer ihm zunächst räthselhaften Weise. Nach¬ 
träglich stellte sich heraus, dass die Patientin mit einem Stück von einem zer¬ 
brochenen Spiegel hantirt hatte. Die geringe Hg-Resorption, die dadurch wieder 
bedingt war, hatte genügt in diesem Fall von hochgradiger Empfindlichkeit, um wieder 
dieselben recht unangenehmen Erscheinungen hervorzurufen. 

Fishella beobachtete folgenden Fall: 20jähriger Mensch wurde einer Queck¬ 
silberbehandlung unterworfen wegen eines luetischen Schankers. Pat. nahm zuerst 

2 cg Hg. protojodurat., war aber gezwungen, seine Anwendung auszusetzen schon 
nach 3 Tagen, wegen Diarrhoe. Später Sublimat in jectionen jeden zweiten Tag 
ä 1 cg. Nach 10 Injectionen Frost, Fieber, starke Leibschmerzen; nach weiteren 

3 Tagen ein intensiver Pruritus; in der folgenden Nacht universelles Scharlach¬ 
exanthem, Temp. 39° C. ln den folgenden Tagen entwickelten sich auf dem ery- 
thematösen Grund Blasen, Krusten und Schuppen, später am Stamm Hautabscesse. 
2 Monate nach Beginn des Erythems Tod in Folge Schwäche. 

Mendozza sah eine Patientin, die früher nach Hg-Salben-Einreibung 
(Peritonitis) eine Stomatitis gehabt hatte und die jedes Mal, wenn ihr an Hirnlues 
leidender Gatte eine Schmiercur machte, eine Mundentzündung bekam. Dieselbe blieb 
nur aus, wenn Patientin in dieser Zeit mit einem besonderen langen Mantel bekleidet 
schlief, während sie auftrat, wenn Patientin ohne denselben, aber etwas weiter von 
ihrem Gatten entfernt ßchlief. 

Glagoleff sah einen Fall schwerer Hg-Vergiftung: Kopfschmerz, Koliken, 
Erbrechen, Diarrhoen, Fieber bei einem Patienten mit Tabes syphilitica auftreten, 
nachdem in Intervallen von je 4 Tagen mehrere Injectionen von Hg. salicvl. 
ä 0,04 p. d. applicirt worden waren. Opiate und Morphiuminjeetionen brachten in 
5 Tagen Heilung. 

Molld berichtet über die Frau eines mit Hg-Einrei bungen behandelten 
Patienten, die während der Cur ihres Gatten eine ziemlich heftige Stomatitis bekam. 
Die Frau hatte nicht etwa ihrem Gatten die Einreibungen gemacht. 

Jakusiel beobachtete bei einem Patienten, dem ein einziges Mal 2 g Ung. 
einer, eingerieben wurden, nach 24 Stunden unter Fieber und heftigen Leibschmerzen 
blutig-schleimigen Stuhl; nach Aussetzen des Hg kehrte der frühere normale 
Zustand zurück. 

30 * 
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E. TOM AS CZ EWS KI, 

E. Gebert theilt folgenden Fall mit: 25jährige kräftige Frau bekommt nach 
3 Einreibungen mit grauer Salbe h 4 g blutigen Urin, Darmkoliken, blutigen 
Stuhl, Menorrhagien. 

Schuster sah bei einem anämischen Reconvalescenten nach Injection von 
0,005 Cyanquecksilber mehrere Tage anhaltende Blutdiarrhoe. 

E. Lang berichtet über eine Prostituirte, bei der Syphilis des Herzens ange¬ 
nommen wurde und die deshalb mit Inunctionen von 3,0 g grauer Salbe p. d. be¬ 
handelt wurde; am 4.Tage traten blutige Durchfälle mit heftigen Schmerzen auf. 
Patientin starb bald darauf. Die Section stellte ein Vitium cordis und Diphtherie der 
Flexura coli sin. fest. 

III. Zum Schluss möchte ich an dieser Stelle noch eine Erkrankung 
erwähnen, die sich nur sehr selten im Verlauf einer Quecksilberbehand¬ 
lung einstellt, der acuten mercuriellen Polyneuritis. Denn ich 
halte es nach Durchsicht der einschlägigen Literatur durchaus für mög¬ 
lich, dass diese Affection auf eine Idiosynkrasie des Nervensystems dieser 
Individuen gegen dies Metall zurückzuführen ist Die Schwierigkeit in 
der Beurtheilung dieser Frage liegt wesentlich darin, dass sich zwar die 
gewöhnlichen ätiologischen Factorcn einer acuten Polyneuritis, wie Alkohol, 
Blei, Arsen u. s. w. anamnestisch ausschliessen lassen, dass es sich aber 
fast ausschliesslich um Individuen handelt, die Zeichen einer manifesten 
Lues aufweisen. Nun wissen wir durch die Mittheilungen von Ross und 
Burry, Bayer, Buzzard, Fordyce, Mills, Oppenheim, Ehrmann, 
Gross, dass es acute periphere Neuritiden syphilotoxischen Ursprungs 
giebt. Diese heilen denn auch unter specifischer Behandlung, Jod und 
Quecksilber, glatt ab. In den hier in Betracht kommenden Fällen handelt 
es sich dagegen um Individuen, die zwar fast alle an manifester Lues 
leiden, aber zu Beginn der Quccksilberbehandlung keinerlei Erscheinungen 
einer peripheren Nervenerkrankung aufwiesen und im weiteren Verlauf 
ziemlich plötzlich gelähmt wurden. 

Im Allgemeinen werden zwar nur diejenigen Erscheinungen als auf 
Idiosynkrasie beruhend aufgefasst, die nach verhältnissmässig kleinen 
Merkurdosen und relativ frühzeitig sich einstellen, die ferner im Ganzen 
schnell nach Aussetzen des Mittels abklingen und nach erneuter Zufuhr 
sich steigern resp. recidiviren. Von diesen Bedingungen sind freilich in 
keinem einzigen Falle alle erfüllt, immerhin wird man bei Berücksichtigung 
der gesaramten casuistischen Fälle die angedeutete Auffassung, dass eine 
individuelle Empfindlichkeit des Nervensystems mitspiele, nicht ohne 
weiteres ablehnen können. Ich will im Folgenden das bekannte Material 
kurz mittheilen: 

1. Leyden: 23jähriger Schneider erkrankte im Juni 1892 an Gonorrhoe und 
Ulcus durum. Im November 1X92 traten frische Ulcerationen der alten Narbe und 
ein Ausschlag auf der Brust auf. Patient machte unter ärztlicher Aufsicht eine 
Schmierern' - Dauer 4 Wochen, Mengo nicht- angegeben — bis Mitte L>ecomber. 
3 Tage später begann sein Nervenleiden mit ziehenden Schmerzen in den Ober- 
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schenkein und Oberarmen, später auch in den Unterschenkeln und Unterarmen. 
Gleichzeitig hatte Patient ein Gefühl von Taubsein in den Zehen, Fingern; sein 
Gang war beschwerlich, er fühlte sich sehr matt. Patient erhielt nun Jodkali, wurde 
dann in die Charite aufgenommen. Damals bot Patient keine Zeichen von recenter 
Lues. Da die Nervenerkrankung auf Syphilis zurückgeführt wurde, so erhielt Patient 
noch 5 intramusculäre Hg-Injectionen; da aber auch jetzt noch keine Besserung, 
sondern eher eine Verschlimmerung eintrat, wurde Patient nach der Leyden*sehen 
Klinik verlegt. Mitte Februar 1893 wurde hier folgender Status aufgenommen: 
Innere Organe gesund, Urin o. E., o. Z. In den Fingern und Zehen Gefühl von 
Taubsein; Druck auf die grossen Nervenstämme der Extremitäten ist schmerzhaft; 
di© motorische Kraft ist stark herabgesetzt, deutliche Ataxie, Sehnenreflexe fehlen. 
Sensibilität von der Mitte der Unterschenkel und von den Ellenbogen an herabgesetzt. 
Blasenfunction ungestört; kein Gürtelgefühl; Pupillen o. B. Die Diagnose lautete: 
Polyneuritis mercurialis. 

2. Forestier: ÖOjähriger Mann, mit zweifelhafter lnfection, nimmt von De- 
cenaber 1888 bis Juli 1889 ununterbrochen Hg-Pillen. Juni 1889 tritt zuerst 
Schwäche, dann Lähmung aller 4 Extremitäten auf. Da die lnfection höchst zweifel¬ 
haft war, konnte nur das Hg die Erscheinungen hervorgerufen haben. 

3. Faworsky: 56jähriger Patient, der nie an Syphilis oder Alkoholismus ge¬ 
litten hatte, hereditär nicht belastet, überhaupt physisch ein gesunder Mensch war, 
erkrankte nach einer unbeabsichtigten Sublimatvergiftung (1,17 g innerlich im Laufe 
von 5 Stunden) an Erbrechen, Durchfall, späterhin an Dysenterie, die begleitet war 
von Kopfschmerz und allgemeiner Schwäche. Im Verlaufe von \ l j 2 Wochen ent¬ 
wickelte sich dann eine totale Lähmung der oberen und unteren Extremitäten, peri¬ 
phere totale Anästhesie, starke schiessende Schmerzen und Parästhesien. Die Nerven¬ 
stämme schmerzen auf Druck. Beckenorgane sind normal; Kniereflexe fehlen. Stärker 
afficirt sind die Strecker der Extremitäten; Entartungsreaction. Nach 6 Monaten fast 
ganz wieder hergestellt. 

4. Spillmann und Etienne: 3 Fälle. 

a) Böttcher, mit gonorrhoischer Epididymitis erhielt von einem Apotheker 
Syrup und Hg-Pastillen, wie es auch die chemische Analyse nachwies. Nach Ver¬ 
lauf einiger Behandlungstage wurde dieser Mensch von äussorst lebhaften Schmerzen 
in allen Gliedern und im Stamm befallen. Dann stellte sich absolute Impotenz und 
eine sehr ausgesprochene Muskelatrophie ein; dieser schwere Zustand hielt etwa 
8 Tage an, dann gingen die Erscheinungen langsam zurück und der Kranke konnte 
2y 2 Monate nach seinem Eintritte die Klinik verlassen. 

b) Der zweite Kranke ist ein Handlungsreisender mit einem PrimärafTect, der 
einer intensiven Hg-Behandlung unterworfen wurde. Einige Zeit nach Beginn dieser 
Behandlung, als alle specilischen Erscheinungen verschwunden waren, traten sehr 
lebhafte Schmerzen in allen Muskeln ein. Aufnahme in die Klinik; sein Zustand 
besserte sich dort anfangs; dann kam ohne sichtbaren Grund ein Rückfall. Die 
functioneile Impotenz steigerte sich, wurde complett; dazu gesellten sich Störungen 
der Phonation, des Schluckens und auch psychische Störungen; fast totale Muskel¬ 
atrophie. Dieser Zustand hielt einen Monat an. Dann besserten sich die Erschei¬ 
nungen. Der Kranke verliess die Klinik in einem sehr prekären Zustand, aber 
2 Monate später war die Heilung eine fast vollkommene. 

c) Der dritte Kranke ist ein Eisenbahnaufseher, körperlich überanstrengt, der 
1 Monat nach der specifischen Behandlung Temperatursteigerung, Diarrhoe, dann 
sehr lebhafte Schmerzen in den Waden hatte, die durch Druck gesteigert wurden; 
Verminderung der Patellarreflexe; Spuren von Eiweiss im Urin. Die Erscheinungen 
schwanden rapide durch einfache Unterbrechung der Cur. 
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Die Autoren machen zum Schluss die interessante Bemerkung: Le Systeme 
nerveux de certains individus est, en raison de certains conditions, prepare par 
Fh£rädit6, par le surmenage ou par idiosyncrasie et exceptionellemen t sen¬ 
sible ä l’action du mercure. 

5. Brauer: 24jähriger Bauer, bei dem nach 5 Schmiertouren von erst 3, 
später 4 g wegen luetischer Infection, Taubsein an den Händen auftrat, einen Tag 
später Sehstörungen und Zuckungen in den kleinen Handmuskeln und an den Unter¬ 
armen, Unsicherheit im Gang; nach einem weiteren Tag an denselben Stellen die 
gleichen sensiblen und motorischen Störungen in den Beinen, Unfähigkeit zu gehen 
und zu stehen, während im Bette die Beweglichkeit vollkommen ungestört war. Am 
3. Tag Sprachstörungen und Schluckbeschwerden. Sensorium vollkommen frei; kein 
Fieber, keine Schmerzen; das war am 16. November; am 24. November trat Blasen¬ 
schwäche ein, Erectionen fehlten vollkommen. Im December wurde wegen neuerdings 
auftretenden luetischen Symptomen wöchentlich 2mal je 0,02 Hg. salicylic. intra- 
musculär gegeben. Dabei schwanden die manifesten luetischen Symptome sein- 
rasch. Doch stellte sich wieder eine weitere Verschlimmerung seines Allgemeinzu¬ 
standes ein. Er konnte die Hände schlechter bewegen und unsicherer. Am 
28. October Aufnahme in ? s Spital. Patient zeigte hier keine Störungen seitens der 
Sinnesorgane, dagegen hochgradige symmetrische Parese an Armen und Beinen, kein 
Muskel total paralytisch, Muskelatrophien mittleren Grades. Keine trophischen 
Störungen der Haut und ihrer Gebilde. Kein Tremor, keine fibrillären Zuckungen, 
keine Spasmen. Keinerlei Schmerzen, die Sensibilität in allen Qualitäten herabge¬ 
setzt. Die Reflexe fehlen. Nerven und Muskeln sind druckempfindlich. Der Gang 
ist unsicher und schwankend. Die Sphincteren sind leicht gestört. Im weiteren Ver¬ 
lauf verstärkten sich die vorhandenen Symptome. Es tritt Retentio urinae ein und 
Entartungsreaction. Januar 18% Erstickungsanfall und bald der Tod. 

6. Engel: Bei einer vor ca. 6 Monaten inficirten, secundär luetischen 
29jährigen Frau trat nach Anwendung von 20 g grauer Salbe (1 g pro die) eine sich 
im Laufe von 3 Wochen voll ausbildende multiple Neuritis auf. Heilung nach 
27 2 Monaten. Gegen Schluss der Beobachtung wird eine Nephritis constatirt, an¬ 
fangs war schon einmal Albuminurie beobachtet worden. 

7. Ketly: Ein Arzt nahm in selbstmörderischer Absicht 50ccm einer lproc. 
Sublimatlösung. Nachdem er sich von schweren dysenterischen Erscheinungen er¬ 
holt hatte, trat eine aufsteigende Paralyse ein und Tod durch Lähmung der Athem- 
muskeln. 

8. Spitzer: Spitzer berichtet über einen Syphilitischen mit frischem Ex¬ 
anthem, bei dem sich während der Schmiercur nach etwa 20 Einreibungen mit grauer 
Salbe (3g) sehr heftige, anhaltende Schmerzen in beiden Unterextremitäten — sowohl 
spontan wie auf Druck — einstellten; zugleich hochgradige Ataxie und Parese beider 
Beine sowie Erhöhung der Sehnenreflexe; Romberg positiv; Hautsensibilität normal: 
keinerlei Pupillen-, Blasen- und Mastdarmstörungen. Nach 12 Einreibungen waren 
Durchfälle und Stomatitis eingetreten; nach entgiiltigem Aussetzen des Hg klangen 
alle nervösen Symptome innerhalb eines Vierteljahres ab. 

Fassen wir alle mitgetheilten Beobachtungen zusammen, so ist in der That die 
Auffassung nicht von der Hand zu weisen, dass die Erkrankung dieser Menschen 
an Polyneuritis auf eine Idiosynkrasie ihres Nervensystems gegen Quecksilber zurück- 
gefiihrt werden kann. Denn ganz abgesehen davon, dass eine acute Polyneuritis im 
Verlauf einer Quecksilbercur bei Luetischen ganz ungemein selten ist, handelt es 
sich in diesen Fällen um Individuen, die andere ätiologisch hierfür in Betracht 
kommende Factoren nicht aufwiesen, denen andererseits relativ wenig Hg zugeführt 
war, als die Symptome einer Polyneuritis anfingen. Jn der Mehrzahl der Fälle trat 
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denn auch nach Aussetzen des Medicamentes rasche Heilung ein. In einem Fall 
trat nach erneuter Hg-Zufuhr Verschlimmerung der vorhandenen Symptome ein. 
Andererseits kennen wir, wie schon oben erwähnt, eine ganze Ueihe von Syphilis¬ 
beobachtungen, bei denen zugleich mit anderen Lueserscheinungen sich auch eine 
acute Polyneuritis eingestellt hatte, aber unter Hg und Jod prompt abheilte. Ganz 
anders liegen die Verhältnisse in den hier berichteten Fällen: auf Hg-Zufuhr Ab¬ 
heilen der Syphilissymptome, Auftreten einer Polyneuritis; nach Aussetzen des 
Merkurs Rückgang der Nervenerkrankung, Auftreten neuer Luessymptome. Kurz 
alles in allem genommen, scheint mir die Annahme einer Organidiosynkrasie auch 
für diese Fälle nicht ganz von der Hand zu weisen. 

Einer gesonderten Besprechung mit Rücksicht auf den Begriff der 
Organidiosynkrasie bedürfen noch Speichelfluss und Temperatur¬ 
steigerung und zwar aus mehreren Gründen. 

Geringer Speichelfluss begleitet fast jede Quecksilberbchandlung, ist 
also bis zu einem gewissen Grade unter die pharmakologischen Wirkungen 
dieses Metalls einzureihen. Wenn vermehrte Speichelsecretion bei ent¬ 
zündlichen Veränderungen der Mundschleimhaut auftritt, dürfte dieselbe 
wohl in der Hauptsache auf rcflectorischc Vorgänge zurückzuführen sein. 
Wenn aber Ptyalismus, wie es des öfteren bei einzelnen Menschen vor¬ 
kommt, frühzeitig und in starker Intensität schon nach geringer Queck¬ 
silberzufuhr sich einstellt, dann dürfte es sich um eine besondere Em¬ 
pfindlichkeit, eine Art Idiosynkrasie, dieser Individuen handeln. Ganz 
analoge Erscheinungen sind experimentell bei Thieren gefunden; sie sind 
den bei Menschen beobachteten an die Seite zu stellen und auch in 
gleicher Weise zu erklären. Mering schreibt darüber: „lieber die Ur¬ 
sachen der Salivation, die jedenfalls als ein Symptom der Allgemein¬ 
wirkung des Quecksilbers angesehen werden muss, kann ich keine posi¬ 
tiven, sondern nur negative Angaben machen Die Behauptung, dass der 
Speichelfluss nur reflcctorisch durch entzündliche Affection der Mund¬ 
schleimhaut bedingt werde, ist unrichtig, weil Stomatitis ohne Ptyalis¬ 
mus und Ptyalismus ohne Mundentzündung vorkommt. Denn ich habe 
wiederholt bei Katzen wenige Minuten nach subcutaner Injection von 
Glykokoil-Quecksilberoxyd Speichelfluss beobachtet, während gerade diese 
Erscheinung bei chronisch vergifteten Thieren sehr häufig nicht zu Tage 
trat. Die Angabe Voit’s, nach welcher der Speichelfluss wahrschein¬ 
lich die Folge des Reizes des ausgeschiedenen Hg auf die Drüse ist, er¬ 
scheint mir auch als eine irrthümliche, da nicht anzunchmen ist, dass 
zu einer Zeit, wo bereits Vermehrung der Speichelsecretion aoftritt 
(5—6 Minuten nach der Hg-lnjection) schon eine Ausscheidung des 
Merkurs durch die Speicheldrüse stattgefunden hat. Es ist daher anzu¬ 
nehmen, dass die Salivation eine Theihvirkung der Hg-Wirkung ist, dass 
das Hg, nachdem es ins Blut aufgenommen, eine erregende Wirkung auf 
die Drüsennerven, sei es das Centrum oder auf die Endigungen derselben 
ausübt und so eine Vermehrung der Secretion veranlasst.“ Also als eine 
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stark gesteigerte Empfindlichkeit bestimmter Drüsennerven (Chordafasern, 
Sympathicus [?]) müssen wir eine reichliche Salivation beim Menschen 
auffassen, sofern dieselbe schon frühzeitig nach kleinen Hg-Mengen ohne 
begleitende Stomatitis auftritt. 

Was nun die Temperatursteigerungen anlangt, die nach Merkur¬ 
zufuhr auftreten, so ist die Schwierigkeit, dieselben im Sinne einer 
Organidiosynkrasie zu deuten, wesentlich darin begründet, dass weder 
Physiologie und experimentelle Pathologie, noch die Klinik uns bisher 
eine sichere Erklärung für die Genese des Fiebers gegeben. Centren der 
Wärmeregulation und zwar in den vasomotorischen Centren anzunehmen, 
ist wohl jetzt ohne Weiteres gestattet. Und es ist darnach eine selbst¬ 
verständliche Annahme, den Angriffspunkt für temperatursteigernde 
Factoren in diesen Centren zu suchen. Wie sich dieser Vorgang im 
Speciellcn abspielt — ist doch das einzelne Vasomotorencentrum bis zu 
einem gewissen Grade selbstständig und die verschiedenen einander sub- 
ordinirt —, das freilich bleibt noch die Frage. Für die toxischen Er¬ 
zeugnisse der Infection hält es Kraus in einem Referat über das Fieber 
für entschieden, dass dieselben als einen Hauptangriffspunkt die Orte 
schädigen, von welchen aus die Anpassung der Wärme bildenden und 
abgebenden Processc geleitet wird. Analoge Verhältnisse für die bei 
Quecksilberidiosynkrasie auftretenden Temperatursteigerungen vorauszu¬ 
setzen, liegt sicherlich nahe. 

Isolirte Temperatursteigerungen, ohne gleichzeitige Haut¬ 
ausschläge und ohne gastro-intestinale Störungen sehen wir nur nach 
subcutanen Quecksilberinjectionen auftreten, und zwar nach solchen lös¬ 
licher und unlöslicher Salze. Meist führt nur die erste Injection und 
oft nur die erste der ersten Cur dazu, mit und ohne Schwellung und 
Schmerzen an der lnjectionsstelle (Petersen), immer aber in so kurzer 
Zeit, wenigen Stunden nach der Injection, dass an eine Entstehung des 
Fiebers etwa durch eine Secundärinfection nicht zu denken ist (Jadas- 
sohn). Ob die besonders günstigen Resorptionsverhältnisse bei sub- 
cutaner Hg-Darreichung für die hierbei so häufig und auch bei sonst 
wenig oder gar nicht empfindlichen Individuen auftretende Temperatur¬ 
steigerung maassgebend sind, mag dahingestellt bleiben, so wahrschein¬ 
lich es auch ist. Im Uebrigen kommen Exantheme und gastro-intestinale 
Störungen mit und ohne Temperatursteigerungen vor. Entzündungen der 
Haut, schwere enteritische Erscheinungen sind, sofern sie schnell und 
nach kleinen Hg-Mengen auftreten, fast ausnahmslos von erheblichen 
Temperaturen begleitet. Vielleicht bedingen die entzündlichen Verände¬ 
rungen in diesen Fällen eine schnellere Hg-Resorption. Es wäre damit 
wenigstens ein gemeinsamer Gesichtspunkt für alle nach Ilg-Zufuhr sich 
einstellcnden Temperatursteigerungen gewonnen; freilich ein vorläufig noch 
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hypothetischer; cardinalc Voraussetzung bleibt selbstverständlich auch 
dann abnorme Empfindlichkeit der wärmeregulirenden Centrcn. 

Aus dem beigebrachten Thatsachenmaterial geht zur Genüge hervor, 
dass, wie ich schon im Speciellen für die Quecksilberexantheme 
betont habe, die auf Idiosynkrasie der verschiedenen Organe beruhenden 
Nebenwirkungen des Quecksilbers unabhängig sind von dem be¬ 
nutzten Präparat, von dem Ort der Zuführung und von der 
Grösse der Dosis (wenigstens bis zu einem gewissen Grade). Denn 
das ist eben das Wesen der Idiosynkrasie gegen ein Medicament, dass 
verhältnissmässig kleine Mengen auffallend starke Wirkungen hervor- 
rufen. Ferner ist es eine Erfahrungsthatsache, dass bei toxischen 
Hg-Mengen und -Wirkungen, z. B. Exantheme und Temperatursteige¬ 
rungen fast nie beobachtet werden. Aus den oben angeführten Beispielen 
lässt sich aber vor Allem der sichere Schluss ziehen, dass sich die 
idiosynkrasischen Nebenwirkungen des Mercurs in ganz bestimmter, fast 
gesetzmässiger Weise localisiren, dass mit anderen Worten auch die 
Idiosynkrasie eines Individuums localisirt ist. Die Haut, die 
Schleimhaut der Mundhöhle, sowie ihrer Anhangsdrüsen, der Magendarm¬ 
canal, spcciell der Dickdarm, die Nieren, die Speicheldrüsen, resp. ihre 
secretorischen Nervenfasern, die Centren der Wärmeregulation und viel¬ 
leicht auch das periphere Nervensystem bilden den Sitz dieser eigen¬ 
artigen mercuriellen Nebenwirkungen, mithin aller Wahrscheinlichkeit 
nach auch den Sitz des eigenthümlichen Zustandes, den wir Idiosynkrasie 
nennen. 

LJllmann und andere haben an Thieren experimentell nachgewiesen, 
dass die Quecksilberverteilung im thierischen Organismus unabhängig 
ist von den Methoden der Einverleibung und von der Höhe der Dosirung, 
dass die grössten Mengen Hg enthalten die drüsigen Organe (Niere, 
Leber, Milz), hiernächst der Darm, der von oben nach unten Steigerung 
des Hg-Gehaltes aufweist, dann die Herz- und Skelettmusculatur, die, 
wie in einzelnen Fällen auch die Lungen und das Blut, geringe, aber 
noch wägbare Mengen enthalten. Unwägbare Mengen oder bei geringer 
Dosirung kein Hg enthielten Gehirn, Speicheldrüsen, Schilddrüse (bei 
Thieren im Gegensatz zum Menschen), Pankreas, Galle und Knochen. 
Es sind demnach diejenigen Organe, welche die Hauptablage¬ 
rungsstätten des zugeführten Quecksilbers bilden, grössten- 
theils andere als diejenigen, die den Sitz einer Idiosynkrasie 
gegen Hg zu sein pflegen. Auch die Häufigkeit, mit der die ein¬ 
zelnen Organe afficirt werden, steht damit in gar keinem Zusammen¬ 
hang: denn am häufigsten kommen vor Exantheme, dann folgen in ab¬ 
steigender Linie Affectionen der Mundhöhle, Speichelfluss, Darmerschei¬ 
nungen, Nierenentzündung und unter dem obigen Vorbehalt Neuritiden. 
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Meist sind nur ein oder zwei Organe betheiligt, selten noch mehr, alle 
fast nie. 

Einen weiteren Beweis für die Berechtigung der vorgetragenen An¬ 
schauung erblicke ich darin, dass bei erneuter Hg-Zufuhr immer 
wieder dasselbe oder dieselben Organe erkranken, auch dann, 
wenn die Application eine andere ist, vorausgesetzt freilich, dass 
durch die voran gegangenen Organreactionen noch keine Gewöhnung ein¬ 
getreten. 

Diese Verhältnisse sind vor Allem für die Hg-Exanthcme klar¬ 
gestellt durch die Mittheilung von Galewsky, Jadassohn, Lesser, 
die des Verfassers. Aber auch für den Speichelfluss, die Darm¬ 
störungen gilt dasselbe und in gewissen Fällen auch für die Tempe¬ 
ratursteigerung. Ich erinnere nur an die oben genannten Beispiele 
eines Chemikers, der sowohl auf Spuren von Hg-Dämpfen im Zimmer, 
wie auch nach Einreibung einer kleinen Menge roter Präcipitatsalbe 
Stomatitis bekam und an jenen Fall, wo eine Hebamme nach ganz 
kurzer Waschung mit l / 2 pM.-Sublimatlösung und nach mehreren Kalomel- 
injcctionen nur Speichelfluss und Darmstörungen zeigte. 

Jadassohn hat mit besonderem Nachdruck auf die Bedeutung der 
Concentration für die Auslösung von Hg-Nebenwirkungen hingewiesen. 
Es ist nun gar keine Frage, dass dieselbe wesentlich in Betracht kommt, 
sofern überhaupt noch eine Quecksilberidiosynkrasie vorhanden. So 
konnte in meinem eigenen Falle noch immer eine Hg-Dermatitis von 
erheblicher Ausbreitung durch Hg-Pflaster ausgelöst werden, als In- 
jectionen löslicher und unlöslicher Salze längst keine Erscheinungen auf 
der Haut mehr hervorriefen. Damit steht auch in bestem Einklang, 
dass interne und subcutane Quecksilberdarreichung zu Hauterscheinungen 
nur in solchen Fällen führt, wo Einreibung und Pflasterapplication die 
gleichen, meist aber intensivere Veränderungen bedingt. Es existirt 
nur ein Ausnahmefall von Morel-Lavallö: „dans une de nos observa- 
tions prccedentes une femme ä qui le protojodure donnait de l’hydrarvgie 
a pu sans danger recourir aux frictions“. Hier bleibt aber durchaus die 
Erklärungsmöglichkeit offen, dass durch die vorangegangene Reaetion 
schon eine Gewöhnung eingetreten war. 

So wichtig nun die Concentration sein mag für die Intensität der 
Erscheinungen und für die Möglichkeit, auch bei geringer Idiosynkrasie 
noch Reactionen auszulösen, so gleichgültig ist dieselbe für den Ort des 
Auftretens seiner Nebenwirkung. Hierüber entscheidet einzig und 
allein der Sitz der Idiosynkrasie. 

Die hier vertretene Anschauung, dass die Idiosynkrasie eines Indi¬ 
viduums gegen Quecksilber an den besonderen Zustand eines oder meh¬ 
rerer seiner Organe gebunden ist, scheint mir für dieses Arzneimittel 
hinreichend durch Thatsaehen gestützt zu sein. In der Literatur finden 
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sich nun eine Reihe von Mittheilungen, die auf ganz analoge Verhält¬ 
nisse bei der Idiosynkrasie gegen andere Arzneistoflfc schliessen lassen 
(Antipyrin, Chinin, Jod, Arsen). Ein geradezu klassisches Beispiel bieten 
in dieser Hinsicht die sogenannten „fixen Antipyrincxantheme“, die zu¬ 
gleich ein Beweis dafür sind, dass diese abnorme Ucberempfindlich- 
keit auch innerhalb eines Organs auf einen ganz bestimmten 
Bezirk beschränkt sein kann. Trotz dieser vielfachen Analogien 
scheint cs mir aber zur Zeit noch verfrüht zu sein, obige Auffassung 
auf die specifische Reactionsfähigkeit gegen Medicamente überhaupt aus¬ 
zudehnen. Denn es giebt wohl kaum ein Gebiet, das merkwürdige, un¬ 
erklärliche und allen Voraussetzungen widersprechende Erscheinungen in 
gleicher Anzahl aufzuweisen hat. Hier ist also grosse Vorsicht am 
Platze und bleibt noch viel der Zukunft Vorbehalten. 

Gehen wir nun zu dem Versuche über, uns eine Vorstellung zu 
bilden, worin wohl das Wesen der so viel besprochenen Idio¬ 
synkrasie beruhen könne, so wird sich diese Frage — wie so viele 
andere Probleme der allgemeinen Pathologie — am ehesten durch Be¬ 
obachtungen der auf der Haut zu Tage tretenden Erscheinungen lösen 
oder wenigstens erörtern lassen. 

In erster Reihe ist zu constatiren, dass wir von den flüchtigen Ery¬ 
themen bis zu Processen, die zu ihrer Reparation zuweilen Wochen und 
Monate bedürfen, eine ununterbrochene Kette von pathologischen Ver¬ 
änderungen auftreten sehen, die sämmtlich entzündlicher Natur sind. 
Dass auch die sogenannten Hg-Erytheme so aufzufassen sind, dafür 
scheint mir die Thatsache zu sprechen, dass sich dieselben durch ver¬ 
mehrte Quecksilberzufuhr leicht zu Dermatitiden steigern lassen. Die 
Intensität dieser entzündlichen Processe geht im Allgemeinen parallel 
der Intensität der Idiosynkrasie und ist nur bis zu einem gewissen Grade 
abhängig von der Menge und der Applicationsweise des verwendeten 
Quecksilbers. Bei genügender Intensität der Idiosynkrasie bedingt Ein¬ 
reibung, interne und subcutane Mercurzufuhr das gleiche klinische Bild, 
vorausgesetzt freilich, dass durch vorangegangene Reactionen noch keine 
Gewöhnung cingetreten ist. Daraus dürfen wir wohl schliessen, dass 
für alle diese mercuriellen Hautveränderungen, so wechselnd auch Ort 
und Art der Hg-Application sein mag, die gleiche Entstehungsweise für 
die Genese der Hautveränderungen anzunchmen ist; und zwar muss es 
sich um eine unmittelbare örtliche Einwirkung des Hg an dem 
Ort der später auftretenden Entzündung handeln, d. h. um ört¬ 
liche Schädigung, sei es der Zellen der Gewebe, sei es der 
Gefässwandzellen. In den Zellen der Gewebe oder der Gefässwände 
(oder beiden) müssen wir den Angriffspunkt für die Wirkung des Queck¬ 
silbers suchen und in ihrer (abnorm hohen) Reactionsfähigkeit gegen das 
Metall resp. seine Verbindungen den Grund für die Auslösung entziind- 
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lieber Veränderungen sehen. Organidiosynkrasie ist also im letzten 
Grunde Idiosynkrasie der ein Organ zusammensetzenden Zellen, 
zum mindesten eines Theiles derselben. 

Es scheint mir hier der geeignete Platz, der sehr eigenartigen 
(soweit ich sehe nur von Lukasiewicz, Jarisch, Jadassohn, Baer 
und Rille in der Literatur erwähnten) „örtlichen Reaction“ Er¬ 
wähnung zu thun, die sich bei gewissen cutanen Syphilisformen durch 
Hg-Zufuhr erzielen lässt. 1 ) 

Es handelt sich um folgende Erscheinungen: bei Menschen, männ¬ 
lichen wie weiblichen Geschlechts, die ein frisches maculöses oder 
maculo-papulöses luetisches Exanthem haben, tritt nach Injectionen von 
Hg-Bichlorat, -Oxycyanat, -Thymolacet. (nicht regelmässig), vor allem 
aber von Hg-Salicyl (wohl ausnahmslos) 12—24 Stunden, oft auch früher, 
nur selten später, eine Veränderung des Ausschlages in dem Sinne ein, 
dass die schon vor derlnjection vorhandenen maculösen Efflo- 
rescenzen deutlicher und grösser werden, bei ausgebreiteter Roseola 
zum Theil confluiren, ausserdem aber noch neue solche Efflorescenzen 
und zwar an den für die Roseola luetica typischen Stellen, den Ellen¬ 
beugen und Seitentheilen des Stammes, zu Tage treten. Hauptsächlich 
nach Hg-Salicylinjectionen tritt eine deutlich violctt-rothe Verfärbung ein, 
die dem erfahrenen Beobachter ohne Weiteres die Vermuthung aufdrängt, 
dass eine solche Einspritzung vorangegangen. Auch die frischen papu¬ 
lösen Formen erfahren, wenn auch nicht so regelmässig, eine Verände¬ 
rung: sie bekommen einen rothen, beziehungsweise violett-rothen 
Hof; war ein solcher, wie es bei manchen Formen vorkoramt, schon 
vorhanden, so tritt meist eine Vergrösserung desselben ein. In einzelnen 
Fällen habe ich diese Erscheinungen auch an Papeln der Flachhände 
und Fusssohlen beobachten können. Die löslichen Salze scheinen diese 
Veränderungen früher auszulösen als die unlöslichen. Nach 36, spätestens 
nach 48 Stunden sind diese Reactionserscheinungen wieder verschwunden, 
das Exanthem erscheint nun oft blasser als vorher. 

Eine Wiederholung der Reaction auf die zweite Injection habe 
ich nur bei einigen wenigen Fällen gesehen, bei denen das Exanthem 
erst unter unseren Augen zum Vorschein gekommen. 

In 3 Fällen schien die Injection provocatorisch gewirkt zu haben.. 
Es handelte sich um Individuen, die schon längere Zeit mit typischem 
Primäraffect und regionärer starker Poly- und Skleradenitis in Beobach¬ 
tung gestanden hatten und nach der Einspritzung an den Prädilections- 

1) Anmerkung: Die Arbeit von Hcrxheimer und Krause: Ueber eine 
bei Syphilitischen vorkommende t^uecksilberreaction. Deutsche med. Wochensehr. 
1903. No. 50. S. 895, ist erst nach Einsendung dieser Arbeit an die Redaction er¬ 
schienen. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Ueber Quecksillierexantheme und Quecksilberidiosynkrasie. 


467 


stellen ein maculöses Exanthem bekamen. Auch einige Patienten mit 
grossfleckiger, recidivirender Roseola boten ebenfalls eine Veränderung 
des Exanthems dar. Auf der Schleimhaut der Mund- und Rachenhöhle 
habe ich analoge Erscheinungen nie beobachtet. Irgendwie constante 
Beziehungen zu begleitenden Temperatursteigerungen, Schwellungen 
der Injectionsstelle, Reizbarkeit der Haut (Reizphänomen, Urticaria fac- 
titia) konnten jedoch bei dem einige 40 Patienten umfassenden Material 
nicht festgestellt werden. Ich glaubte diese Erfahrungen hier er¬ 
wähnen zu müssen, weil sie ira Grunde genommen eine Verwandtschaft 
zu den Hg-Exanthemen insofern zeigen, als cs sich wohl in beiden 
Fäl len um örtliche Hg-Wirkung an der Stelle der sichtbar werdenden 
Eruption handelt. Mir scheinen sogar diese „örtlichen Reactionen“ eine 
ganz besondere Stütze für obige Auffassung zu sein; denn wir dürfen 
doch wohl annehmen, dass die Heilwirkung, die wir nach Hg-Zufuhr an 
Syphilisefflorcscenzen eintreten sahen, auch durch eine directe Beein¬ 
flussung der kranken Zellcomplcxe durch das an sie herantretende Hg 
zustande kommen. 

Einen für diese Verhältnisse recht interessanten Fall hat Callomon 
mitgetheilt: 

48jährige Patientin; neben anderen Lueserscheinungen ein fast über den ganzen 
Körper verbreitetes gross-papulöses Syphilid. Am 22. September Injection von 11g- 
Salicyl = 0,1 Hg; vorn 23. September ab Merkulintschurz No. 1 (Blaschko); am 
25. September zweite Injection Hg-Salicyl = 0,1 Hg; am 28. September ulceröse Sto¬ 
matitis und Ginginitis. Am 30. September ein fast den ganzen Körper einnehmendes 
hellrothes bis violettrothcs Erythem, theils lliichenhaft ausgebreitet, theils in Gestalt 
von kleineren und grösseren Flecken, doch in sehr eigenartiger Ausbreitung; „denn 
die von den luetischen Efflorescenzen eingenommenen Hautbezirke 
sind nicht nur sämmtlich frei, sondern noch regelmässig mit einem 
blassen, überall ausgesparten, concentrischen Saum umgebon.“ 

Ucbrigens hat Hoffmann in allerjüngster Zeit einen ganz analogen 
Fall mitgetheilt. 

Wir wissen durch Beobachtungen von Jadassohn, dass eine um¬ 
schriebene Quecksilberdcrmatitis eine „locale Gewöhnung“ hinterlassen 
kann, so dass ihr Sitz bei' einem nachfolgenden universellen Hg-Erythem 
von entzündlichen Erscheinungen frei bleibt. Für das Ausgespartbleiben 
der Syphilisefflorcscenzen in dem Callomon Vhcn und Hoffmann’schen 
Falle scheint mir nun die Annahme analoger Verhältnisse bis zu einem 
gewissen Grade gerechtfertigt, und ich möchte mich deshalb der von 
Callomon vertretenen Anschauung ansehliessen, dass auf der Basis 
einer besonderen, experimentell allerdings noch keineswegs sicher er¬ 
wiesenen Affinität der luetischen Gefässbezirkc zu dem verabreichten 
Hg — Justus glaubte eine solche Affinität auf mikrochemischem Wege 
nachgewiesen zu haben, aber seine Untersuchungsergebnissekonnten von 
Poll io nicht bestätigt werden — ohne Sichtbarwerden einer entzünd- 
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liehen Affection eine „locale Gewöhnung“ eingetreten und so die Aus¬ 
sparung zu erklären sei. 

Schliesslich komme ich nun zu jener bekannten und schon vielfach 
berührten Erscheinung der Angewöhnung, die für uns doch wohl eines 
der interessantesten Capitel in der Lehre von den Hg-Exanthemen bildet. 
Vorausschicken will ich nur, was ich auch schon an anderer Stelle be¬ 
tont habe, dass es nicht angängig ist, die beim Quecksilber gemachten 
Erfahrungen für andere Arzneiexantheme zu verallgemeinern. Denn von 
den nächst den Quecksilberausschlägen vielleicht bestgekannten Antipyrin- 
exanthemen, die Apolant 1898 zusammenfassend dargestellt hat, wissen 
wir, dass an irgend welche Gesetzmässigkeit nicht zu denken ist, dass 
bei den localisirten wie den universellen Antipyrinausschlägen nur selten 
eine Gewöhnung eintritt und Gleichbleiben, Steigerung resp. Schwanken 
der Idiosynkrasie zur Regel gehört. Auch bei Jodoformidiosynkrasie 
ist meines Wissens überhaupt noch kein Fall von Angewöhnung mitge- 
theilt worden. Jedenfalls trat bei einem von Neisser beobachteten 
Patienten trotz unzähliger, im Laufe von Jahren erfolgter Eruptionen 
nicht die geringste Verminderung in der Intensität der Erscheinungen 
auf. Dagegen wurde bei Quecksilberidiosynkrasie der Haut bisher noch 
in allen den Fällen Gewöhnung an das Metall erreicht, in denen der 
Versuch planvoll und zielbewusst angestellt worden ist. 

Bei Menschen mit hochgradiger Quecksilberidiosynkrasie der Haut 
ist die Gewöhnung wohl am besten durch Zuführung per os oder durch 
Einspritzungen zu erzielen, da bei externer Application zu starke ent¬ 
zündliche Erscheinungen auftreten, die uns zwingen, die Gewöhnungscur 
oft für längere Zeit zu unterbrechen, ja vielleicht zuweilen zu einer 
weiteren Steigerung der Hg-Idiosynkrasie führen. 

Voraussetzung für die interne und subcutane Quecksilberbehandlung 
solcher Fälle sind minimale, ganz allmälig steigende Dosen. Interessant 
ist dabei, zu beobachten, wie allmälig der Grad der Toleranz steigt. Hat 
z. ß. ein Patient nach einmaliger Einreibung eine starke universelle 
Dermatitis bekommen und nach ihrem Abklingen Hg-Pillen oder Hg- 
Injectionen reactionslos vertragen, so tritt zwar ein Zeitpunkt ein, wo 
eine Hg-Pflasterapplication noch eine weit über ihre Grenzen ausgebreitete 
Dermatitis erzeugt; aber bei weiterer interner oder subcutaner Hg-Dar- 
reichung vermag auch Pflaster keine Hautentzündung mehr auszulösen. 
Derartige Verhältnisse legen die Annahme nahe, dass sich in dem idio- 
svnkrasischen Organe Vorgänge abgespielt haben, die, auch ohne 
sichtbare Veränderungen zu bedingen, doch für das Zustande¬ 
kommen der Gewöhnung maassgebend sind. 

Leider fehlen uns zur Zeit noch genauere Kenntnisse darüber, wie 
schnell und in welchem Grade sich die „Angewöhnung“ vollzieht, wie 
lange sie sich erhält, ob die Schnelligkeit und der Grad ihres Auftretens 
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in Beziehung sieht zur Intensität der ersten Reactionserscheinungen und 
andere Fragen mehr. Für die Praxis wäre eine eingehende Kenntniss 
dieser Verhältnisse natürlich sehr wichtig. So sträuben sich z. B. viele 
Patienten, die gleich im Anfang der Cur eine schwere („idiosynkrasische“) 
Stomatitis bekommen haben, gegen baldige Fortsetzung, resp. Wieder¬ 
beginn der Cur; sie wollen erst eine längere Pause machen; verlieren 
aber so möglicher Weise — und nach unseren Erfahrungen glaube ich 
an die Richtigkeit dieser Annahme — den Vortheil des bereits erreichten 
Angewöhnungsgrades. Denn thatsächlich kann man auch nach frühzeitig 
aufgetretener schwerer Stomatitis die Cur meist wieder beginnen, sobald 
die entzündlichen Mundveränderungen im Rückgänge sind, ohne eine er¬ 
hebliche Steigerung der Erscheinungen dadurch von neuem hervorzurufen; 
und andererseits ist es kein so ungewöhnliches Ereigniss, dass bei 
längerem Zuwarten bis zur völligen Restitutio ad integrum bei Wieder¬ 
aufnahme der Cur noch einmal eine schwere Stomatitis auftritt. 

Ich habe oben ausgeführt, dass die Idiosynkrasie eines Organes auf 
die Empfindlichkeit seiner Zellen oder eines Theiles derselben zurückzu¬ 
führen sei. Um bei dieser Auffassung den Vorgang der Gewöhnung 
zu erklären, ist vielleicht die Annahme gestattet, dass die empfindlichen 
Zellen während der Gewöhnungskur zu Grunde gehen und dabei zu 
entzündlichen Veränderungen von kürzerer oder längerer Dauer Veran¬ 
lassung geben. 

Kurz will ich noch die Frage der Vererbung, der Erwerbung und 
der angeborenen Anlage der Quecksilberidiosynkrasie besprechen. Von 
Allen, Bossard und Rosenblatt sind einige wenige Fälle mitgetheilt 
von gleichzeitiger Idiosynkrasie bei Mutter und Kind; immerhin scheinen 
derartige Verhältnisse zu den seltensten Ausnahmen zu gehören. 

Farquarson, Sillard und Sackur behaupten, dass anämische 
Zustände, Aufenthalt in den Tropen für das Auftreten einer Quecksilber¬ 
idiosynkrasie das Terrain schaffen. Es sind aber wesentlich Eindrücke, 
keine sicheren Thatsachen, die diese Autoren für ihre Ansicht ins Feld 
führen können. Damit will ich nicht etwa in Abrede stellen, dass es 
Fälle von erworbener Quecksilberidiosynkrasie giebt; nur kennen wir zur 
Zeit die Factoren noch nicht, die dabei im Spiele sind. Wenn erst im 
Verlaufe einer Einreibungs-, Injeetions- oder Pillencur Hauteruptionen zu 
Tage treten, so liegt die Vcrmuthung, dass erst eine gesteigerte tlg- 
menge bei der nicht sehr hochgradigen Disposition des Individuums zum 
Auslösen der Nebenwirkung nothwendig war, näher. Anders ist natürlich 
die Sachlage, wenn bei Personen, die früher Inunctionscuren reactions- 
los vertragen hatten, nach Jahren schon auf kleine Hg-Mengen, in der¬ 
selben Weise applioirt, Hauterscheinungen auftreten. Dann kann es sich 
nur um eine erworbene Ilg-Idiosynkrasio handeln (Morel-Lavallöe, 
A. Fournier, Rosenthal). 
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Dasselbe gilt wohl auch für Fälle, bei denen sich erst Tage oder 
Wochen nach Ablauf einer Schmiercur eine Hg-Dermatitis einstellte. 
Zwei derartige Beobachtungen hat jüngst 0. Hoffmann mitgetheilt. 
Wenn wir endlich noch berücksichtigen, dass eine Merkuridiosynkrasie 
durch cumulativc Wirkung geweckt und dann durch weitere Hg-Zufuhr 
gesteigert werden kann, so liegt auf der Hand, wie schwierig die Be¬ 
urteilung im einzelnen Fall werden kann. Bei dem geringen That- 
sachenmaterial, das in dieser Richtung vorliegt und von Rebecca 
Slepjan zusammengestellt ist, bleibt denn auch noch die Lösung so 
mancher Frage der Zukunft Vorbehalten. 

Fälle von erworbener Hg-Idiosynkrasie sind, wie gesagt, ungemein 
selten und somit bleibt für die überwiegende Mehrzahl aller Fälle die 
angeborene Anlage übrig, die das Individuum das ganze Leben hindurch 
zu begleiten scheint. Die Frage indes bleibt, wie schon betont, offen, 
ob nicht durch Steigerung der Toleranz bis zu den höchsten Graden 
eine dauernde Gewöhnung, ein Verschwinden der Idiosynkrasie für das 
weitere Leben zu erzwingen ist. 


Zum Schluss ist es mir ein aufrichtiges Bedürfniss, meinem hoch¬ 
verehrten Chef, Herrn Geheimrath Neisser, auch an dieser Stelle für 
seine vielfache Anregung und Unterstützung bei dieser Arbeit meinen 
besten Dank auszusprechen. 
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XVIII. 

Aus der medicinischen Klinik von Prof. Dr. A. Gluzinski in Lemberg. 


Ueber Ausscheidung von Oxalsäure, Indican und Aceton 
bei Diabetes unter dem Einfluss der Nahrung. 1 ) 

Von 

Dr. W. von Moraczewski (Karlsbad). 

Unsere Absicht war, den vermuthetcn Zusammenhang zwischen Indican¬ 
urie und Oxalurie bei Diabetes mellitus zu prüfen. Bekanntlich ist das 
Zusammentreffen der Oxalurie und Diabetes keine seltene Erscheinung. 

E. Haas 2 ) erwähnt in seiner Dissertation, dass bereits Prout (1840) den Zu¬ 
sammenhang entdeckte. Senator giebt an, dass Oxalurie die häufigste Complication 
von Diabetes sei 3 ). Cantani 4 ) sagt in seinem bekannten Werke, dass es besonders 
geheilte oder der Heilung nahe stehende Diabetiker sind, welche an Oxalurie leiden. 
Neidort 5 ) citirt einen Fall, wo der Sohn eines Diabetikers an Oxalurie leidet. Pette- 
ruti (citirt nach Haas) glaubt, dass die Oxalurie stets dem Diabetes folge, dagegen 
fehlt es nicht an Ansichten, wo der Diabetes als Folge der Oxalsäurewirkung gedeutet 
wird z. B. Kobert und Küssner 6 ). — AuGh Krohl 7 ), welcher unter der Leitung 
Kobert’s gearbeitet hatte, giebt an, einen Diabetes durch Oxalsäurewirkung erzeugt 
zu haben. Dagegen wendeten sich Caspari und Nathusius 8 ), welche an Pflanzen¬ 
fressern experimentirten und keinen Zucker im Harne nach Oxalsäurewirkung entdeckt 
haben. Fürbringer 9 ), dem wir so vieles über Oxalsäureausscheidung verdanken, 
betont besonders das Vorkommen von Oxalsäure bei Diabetikern und Leberkranken 
(Icterus). Aus dem Obengesagten ist es leicht zu ersehen, dass eine quantitative Be¬ 
stimmung der Oxalsäureausscheidung bei Diabetes berechtigt erscheint. 

Der Zusammenhang zwischen Indicanurie und Diabetes war auch Gegenstand 
der Beobachtung gewesen. So hat unteren anderen Otto 10 ) (cit. nach v. d. Leyen) 
darüber Erwähnung gethan. Anderseits liegen so viele Beobachtungen vor, wo bei 

1) Vorliegende Arbeit wurde vor etwa zwei .Jahren der Redaction übergeben. 
Der vor einem Jahre im Centralbl. f. innere Med. erschienene Aufsatz: Oxalurie und 
Indicanurie wurde z. Th. auf Grund dieser Arbeit geschrieben. Während dieser Zeit¬ 
spanne veröffentlichte Arbeiten konnten natürlich nicht mehr berücksichtigt werden. 

2) Oxalurie etc. Dissert. Bonn 1894. 

3) Medic. Centralbl. 1877. No. 20 u. ff. Cit. nach v. d. Leyen. 

4) Speciclle Pathologie des Stoffwechsels. Hebers, v. Hahn. Berlin 1.880. 

5) Oxalurie etc. Münchener med. Wochenschr. 1890. S. TüH). 

(>) Virchow’s Archiv f. path. Anat. Bd. 78. S. 209. 

7) Arbeiten des pharuiakol. Instituts zu Dorpat. 1891. 

8) Cit. nach v. d. Leyen. 

9) Deutsches Archiv f. klin. Med. 18. S. 14.‘L 

10) Pflügers Arcli. f. d. ges. Physiol. Bd. 3.8. S. G07. 
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LeberalTectionen Indicanurie aulgetreten ist, dass auch hier von einer Combination 
des Diabetes mit Indicanuric füglich die Rede sein kann. Besonders waren es italie¬ 
nische und französische Forscher, welche die Indicanausscheidung bei Leberkrank¬ 
heiten signalisirten. So vor allen A. Gilbert und E. Weil 1 ), F. Scotti 2 ), Ra- 
baioli 3 ). — E. Reale 4 ) bringt die Indicanuric mit der Glykuronausscheidung in 
Zusammenhang, was wiederum auf eine Combination mit Diabetes hinweist. Nun 
lehrt die Beobachtung, besonders wenn man sie an einem reichlichen Material anstellt, 
dass eine vermehrte Indicanausscheidung bei Diabetikern ausserordentlich häufig ist, 
besonders wenn der Zucker aus dem Harne verschwindet. Die Ursache dieser Er¬ 
scheinung entzieht sich unserer Erkenntniss, doch sind Anhaltspunkte genug, um an 
eine andere Quelle zu denken, als an vermehrten Fleischgenuss oder an Darmlau ln iss. 
Die Arbeit, welche Frl. Else von der Leyen unter Harnack’s Leitung 5 ) aus¬ 
geführt hat, deutet darauf hin, dass die Oxalsäurevergiftung eine verstärkte In¬ 
dicanausscheidung nach sich ziehen kann und so war der Anstoss gegeben zu einer 
Untersuchung der quantitativen Ausscheidung dieser Körper bei Diabetes. 

Die Oxalsäure soll bei Oxydation der Gallensäuren entstehen 6 ) (Bulnheim). 
Es sind aber die Gallensäuren gewiss nicht die einzige Quelle der Oxalsäure im Körper. 
Paul Mayer 7 ) hält sie mit der Glykuronsäure für ein Product der mangelhaften 
Verbrennung des Zuckers im Organismus, was ernstliche Bedenken von Seiten 
BlumenthaLs und Lewin\s hervorgerufen hat. Die theoretisch richtige Ansicht, 
die Oxalsäure als Product des Harnsäure anzusehen, konnte durch das Experiment 
nicht gerechtfertigt werden. Lüthje*) verfütterte Pankreas und fand trotz vermehrter 
Phosphor- und Harnsäureausscheidung keine Oxalsäure im Harn. Salkowskv 0 ), 
dem wir das meiste in der Oxalsäureforschung verdanken, prüfte durch seine Schüler 
sowohl nach dem alten Verfahren (Wesley Mills 10 ) wie nach dem von ihm 1800 
eingeführten [Pierallin i 11 ) und Stradomsky 12 )] die Verhältnisse der Oxalsäure¬ 
ausscheidung. Die Untersuchungen ergaben, dass bei Tymusfütterung keine Steige¬ 
rung der Oxalsäuremenge zu constatiren sei, was bereits von Gallois 13 ), Neu¬ 
bauer 14 ), Fürbringer 15 ) entgegen der Meinung von Wühler und Frerichs ge¬ 
funden worden war. — Es ergiebt sich aus allen bisherigen Untersuchungen, dass 
die Fleischkost am ehesten die Oxalsäureausscheidung zu steigern vermag. Die Fett¬ 
ernährung drückt sie herunter, noch deutlicher thun es die Kohlenhydrate. Die in 
der letzten Zeit erschienene Arbeit von Klemperer und f Tritscli 1er 16 ) bringt neues 


1) Comptes rend. soc. biol. Tome 51. p. 131. 

2) La nuova, Revista 1899. A. 11. p. 402. 

3) Rabaioli, II policlinieo. 1900. 

4) Centralblatt f. Stoffwechsel u. Verdauung. Bd. I. S. 151. 

5) Zeitschr. f. physiol. Chemie. Bd. 29. Heft 3. S. 205. 

6) Bulnheim, Zeitschr. f. phys. Chemie. Bd. 25. S. 296. 

7) Deutsche med. Wochenschr. 1901. No. 16, 17. 

8) Zeitschr. f. klin. Med. 1900. Bd. 39. Heft 5 u. 6. S. 397. 

9) Centralbi. f. d. med. Wissenseh. 1899. No. 16. — Zeitschr. f. physiolog. 
Chem. Bd. 29. S. 437. — Berliner klin. Wochenschr. 1900. No. 20. S. 434. 

10) Virchow’s Archiv f. path. Anat. Bd. 99. S. 305. 

11) Ebendas. Bd. 160. S. 173. 

12) Ebendas. Bd. 163. S. 404. 

13) Compt. rend. T. 44. p. 734. (1857.) 

14) Annal. de chem. et pharm. T. 99. p. 206. 

15) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 18. S. 143. 

16; Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 44. Heft 3 u. 4. S. 337. 
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Material zur Kenntniss der Oxalsäureausscheidung. Die von Lommel 1 ) beobachtete 
Mehrausscheidung von Oxalsäure nach Gelatinegenuss brachte Klcmperer und 
Tr it sc hier auf den Gedanken, dass das Glykokoll die Quelle der Oxalsäure im Orga¬ 
nismus ist. Es liess sich in der That durch Glykoko 11 Fütterung und Injection eine 
Steigerung der Oxalsäureausscheidung erzielen; desgleichen nach Kreatin dar- 
reichung. Die inhaltreiche Arbeit bringt unter anderem den Beweis, dass Oxalsäure 
einer Zersetzung im Magendarmcanal anheimfällt, dass die Magnesiumsalze den Oxal¬ 
säuren Kalk im Harne besser löslich machen, dass die Kalksalze wohl durch IJnlüs- 
liehmachen die Ausscheidung steigern. 

Was die Menge der Oxalsäure angeht, so dürfte sie normaliter zwischen 50 bis 
60 mg schwanken. Ks waren aber viel grössere Mengen beobachtet worden und zwar 
war durchaus nicht immer da, wo ein reichliches Kalkoxalatsediment auftritt. Klem- 
perer (I. c.) berichtet über zwei Fälle von sogenannter Oxalurie, wo die Oxalsäure¬ 
menge kaum 10 mg pro die übertraf. Dagegen findet man bei Haas auch eine 
Oxalurie geschildert, bei welcher die Menge OOO mg täglich ausmachte. Naunyn 2 ) 
citirt Fälle, wo 1,2 g Oxalsäure täglich ausgeschieden worden war, bei einem Dia¬ 
betes mit Icterus complicirt. Der bereits erwähnte Fall Neiderl’s schied bei Dia¬ 
betes insipidus 0,5 g pro Liter aus. — Solche Menge dürfte vollends genügen um 
♦dne Jndicanurie zu erzeugen im Sinne der Harnack’sehen Versuche. 

Die tägliche Menge des Indicans wird von Bouma 3 ) auf 15 mg (5 — 18 auf Isatin 
berechnet) angegeben, ln den meisten Fällen begnügt man sich mit der Angabe 
,.stark u , ^sehr stark u etc. ln der Arbeit von Wang 4 ) linden wir 25 mg sogar 53 mg 
pro die angegeben. 

Da nach der landläufigen Meinung die Indicanurie der Ausscheidung der aro¬ 
matischen Schwefelsäure parallel geht, so ist es am Platze die Ausscheidung dieser 
Substanz ins Auge zu fassen; und so haben wir bei unseren Versuchen die Ester- 
sehwefelsäure stets mitbestimmt. Line vermehrte Indieanausschcidung sollte eine 
Vermehrung der Schwefelsäure nach sich ziehen aus demselben Grunde, welcher nach 
Phenolvergiftung das Verschwinden der ungebundenen Schwefelsäure im Harne be¬ 
dingt. Nun haben wir aber in der Glykuronsäure eine Substanz kennen gelernt, 
welche nach P. Mayer (1. c.) die Schwefelsäure im Harne vertreten kann und sich 
statt ihrer mit Phenolen zu paaren vermag. Somit wäre in allen Fällen, wo bei einer 
vermehrten Indieanausscheidung die gepaarte Schwefelsäure nicht entsprechend ver¬ 
mehrt erscheint, der Verdacht einer Glykuronsäureausscheidung berechtigt. Es mag 
sein, dass darauf diese Fälle zurückzufahren sind, welche Kahaioli erwähnt. Es 
ist aber nicht gesagt, dass eine vermehrte Ausscheidung der gepaarten Schwefelsäure 
durchaus mit einer Indicanurie eiuhergehen muss, denn es dürften im Harne ausser 
dem Indican auch andere aromatische Körper auftreten, welche die Schwefelsäure zu 
binden vermögen. Somit ist von einer Kegel gar keine Rede und wenn wir die 
Schwefelsäure mit bestimmt haben, so geschah es, um möglichst viel Anhaltpunkte 
zu gewinnen, besonders hier, wo die Bestimmung der Schwofeisäure zu den exactcsten 
gehörte. 

Endlich haben wir in dem von uns beststudirten Falle auch die tägliche 
Acetonmenge gemessen und zwar nur die durch den Harn ausgeschiedene. Dank der 
Arbeiten von E. Schwarz 5 ), Elischer 6 ) und anderen wissen wir, dass die Aceton- 

1) Deutsches Archiv f. Min. Med. Bd. 03. S. 500. 

2) Diabetes mellitus. NothnagePs spee. Pathol. u. Tlierap. Bd. VII. Wien 11*00. 

3) Zeitschr. f. physiol. Chern. 27. 348 etc. 

4) Ebendas. 25. S. 400 und 27. S. 135. 

5) Verh. des Will. Congr. f. inn. Med. Deutsche med. Wocli. 11*01. Nu. 10. 

0) Orvos. Hill. No. 10. Cit. nach Centralb. f. Physiol. 
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menge im Harne bald grösser, bald kleiner ist, je nach der Schwere des Falles. 
Herr Dr. W. Arn o 1 d, welcher über sehr zahlreiche Erfahrungen des Acetonsstoffwechsels 
verfügt, theilte mir gütigst- mit, dass seiner Ansicht nach alles Aceton, welches 
durch die Nieren geht, ein Spaltungsproduct der Acetessigsaure sei, welche allein im 
Harne präformirt sei. Wenn nur L. Schwarz 1 ) angiebt, dass bei leichten Fällen die 
meiste Aceton menge mit der Athemluft den Körper verlässt, so ist damit auf eine 
Spaltung der gebildeten Acetessigsaure hingedeutet, welche in schweren Fällen nicht 
mehr zu Stande kommen kann. Eine Mittheilung von S. Catton 2 ), welcher nach 
einmaligem Abdestilliren des Acetons durch Oxydation eine neue Acetonmenge ge¬ 
wonnen haben will, gehört hierhin. J. Müller 3 ) fand, dass die durch die Haut 
ausgeschiedene Acetonmenge zu vernachlässigen ist. — 

Seit der (Jntersuchung von Geelmuyden 4 5 ) werden die Fette als die Quelle 
des Acetons im Körper betrachtet und die Arbeiten von Waldwogel 6 ), L. Schwarz 
haben die Meinung grösstentheils bestätigt. Wenn es auch Blumen thal und Neu¬ 
berg gelungen ist, das Aceton aus Eiweiss künstlich darzustellen und die Versuche 
von Nebelt hau 6 ) und Fr. Voit 7 ) beweisen, dass beim Hunger die grösste Menge 
ausgeschieden wird, oder dass die Acetonausscheidung dem Eiwcissconsum parallel 
läuft (Fr. Voit), so scheinen doch die Fette allgemein als Quelle des Acetons im 
Harne angesehen zu werden. Hagenberg’s 8 ) Versuche lassen erblicken, dass bei 
den Fetten es die Fettsäuren sind, welche die Acetonausscheidung bedingen. Ein 
Zusatz von 2,2 g Fettsäure bewirkte eine Steigerung von 0,097 auf 0,1856. — 
Normale Kost ergab 0,085 g, Hunger 0,0703, Zusatz von 12 g Calcium butirieurn 
zur Butter 0,2311 g Aceton. Fettsäurefreie Kost drückte die Menge auf 0,0574 
herunter. H. C. Geelmuyden 9 ) giebt neuerdings interessante Beiträge zur Kenntniss 
der Aceiurie. Er fand, dass der Phloridzindiabetes den Umsatz der subcutan appli- 
cirten Acetessigsäure erschwere, so dass 8,2 pCt. unzersetzt im Harne erscheinen, 
während sonst nur 2,5 pCt. unzersetzt bleiben. An sich selbst hat Geelmuyden 
ermittelt, dass durch kohlenhydrathaltige Nahrung der unzersetzte Bruchtheil von 0,7 
auf 6,9pCt. steigen kann. Eswird dieswohl damit Zusammenhängen, was Schwarz 10 ) 
über die Ausscheidung durch die Athemluft und den Harn berichtet, wonach bei 
schweren Fällen 34pCt. durch die Lunge, sonst 70pCt. des gesammten Acetons ent¬ 
weicht. J. Müller 11 ) beobachtete einen Unterschied in der Acetonausscheidung, 
wenn er Traubenzucker per rectum oder per os einführte; nur das letztere setzte die 
Acetonmenge herab. H. Lüthje 12 ) fand nach epileptischen Krämpfen und nach 
Strychninvergiftung keine nennenswerthe Vermehrung des Acetons. In der letzten 
Zeit erschien eine Arbeit von Stolz 13 ), welcher die Acetonausscheidung bei 
Schwangeren und Wöchnerinnen beobachtete. Auch er glaubte die oft angetroffene 


1) Centralbl. f. Stoffwechsel u. Verd. I. S. 1. 

2) Lyon med. T. 91. No. 29. p. 359. 

3) Arch. f. ex per, Path. u. Pharm. 40. 5 u. 6. S. 351. 

4) Zeitschr. f. physiol. Chemie. Bd. 23. S. 431. 

5) Centralbl. f. innere Med. 1897. No. 38. 

6) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 38. Heft 4/6. S. 506. 

7) Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. 66. S. 564. 

8) Centralbl. f. Stoffwechsel u. Verd. I. S. 33. 

9) Skand. Arch. f. Physiol. Bd. 11. S. 97. 

10) Centralbl. f. Stoffwechsel u. Verd. 1. S. 1. 

11 j Verhandl. d. Congr. f. innere Med. Bd. 16. S. 44<S. 

12) Centralbl. f. innere Med. Bd. 20. S. 969. 

13) Arch. f. Gynäkol. Bd. 65. S. 531. 
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Acetonvennehrung bei Wöchnerinnen nicht der erhöhten Muskelarbeit bei der W'ehen- 
thätigkmt, sondern dem ungewöhnlichen FeltstoiTwechsel /.uschreiben zu müssen. 

Was die Ausscheidung: der Schwefelsäure angeht, so wissen wir, dass bei 
Diabetes darüber keine einheitliche Meinung besteht. Naunyn citirt Fülle, wo die 
aromatische Schwefelsäure vermindert war neben solchen, wo ihre Ausscheidung das 
Normale übertraf. 

Allgemein wird in letzter Zeit angenommen , dass die Fette auf die Aus¬ 
scheidung der Schwefelsäure von Kinlluss sind, und so waren unsere Versuche auch 
dazu bestimmt, über diese Frage Auskunft zu geben. — 

Leber die anderen flarnbestandtheile, welche mit bestimmt wurden, existirt eine 
so grosse Literatur, dass die wichtigsten Thatsachen bereits Allgemeingut geworden 
sind. Wir verweisen deshalb auf die Werke von Naunyn, Seegen, Külz, von 
Noorden, Lepine etc., in welchen auch über den Kinlluss der L>iät reichlich Er¬ 
wähnung gethan worden ist. 

Unsere Versuchsanordnung war die folgende: 

Die Kranken — ein Fall von leichtem Diabetes beim Manne, ein Fall von 
schwerem Diabetes beim Manne und ein schwerer Diabetes beim Weibe — waren 
auf die gleiche Diät gesetzt, welche keine Kohlehydrate enthielt. Nachdem die Aus¬ 
scheidung der Ilarnbestandtheile sich gleichmässig gestaltete, wurde den Kranken 
während dreien* auf einander folgender 'Lage je 300 g Fleisch als Beefsteak zur nor¬ 
malen Diät zugesetzt, daraufhin während dreier Tage 50— 100 g Fett, dann einen Tag 
Kohlehydrate oder Milch, worauf wiederum zur anfänglichen Diät zurückgekehrt wurde. 
Bei Fall II, schwerem Diabetes beim Manne, hatten wir mit der Unzuverlässigkeit des 
Patienten zu kämpfen, welcher wohl oft hinter dem Kücken des Wartepersonals Diät- 
fehler begangen hatte und dabei die vorgeschriebene Flüssigkeitsmenge bald über¬ 
schritt, bald verweigerte. Der Fall I, ein traumatischer Diabetes, war in dem Stadium 
gewählt, wo narb Genuss von Kohlehydraten Zucker im Urin auftrat, es schien uns 
dieses am meisten geeignet, das Verhalten der Oxalsäure zu studiren. Der Fall III 
betraf eine intelligente Person, welche ein lebhaftes Interesse an unseren Versuchen 
halte und alle Vorschriften mit Eifer befolgte. Dieser Fall schien uns deshalb am 
meisten geeignet, um alle uns interessirenden Fragen daran zu studiren. W ir haben 
daher der Fleisch- und Fettdiüt, welche je drei Tage dauerten, drei Vegetabilientage 
folgen lassen, darauf einen Tag reiner Milchdiät, welcher so ungünstig wirkte, dass 
wir uns auf einen Tag beschränken mussten. Dann folgten drei Tage, an welchen 
täglich etwa 20 g neutrales Ualciumphusphat gegeben wurde, um schliesslich mit der 
Anfangsdiät zu enden. 

Was die Methoden anlangt, so waren für die gewöhnlichen Ilarnbestandtheile 
die allgemein üblichen verwendet: Stickstoff, Chlor, Phosphor, Calcium und Mine¬ 
ralschwefelsäure nach den im H uppert'schen Lehrbuch enthaltenen Vorschriften, 
Harnstotr nach Mörner-Sjöijvist, Ammoniak nach Sch lössing, Harnsäure nach 
Ludwig, Xanthinbasen nach der von uns geübten Methode [Verbrennen des Schwefel¬ 
silbers in Salpetersäure und Titriren des Silbers mit Rhodankalium] 1 ). Aromatische 
Schwefelsäure durch Ausfällen der Mineralsäure mittels alkalischer Chlorbarium- 
lösnng und Aufkochen des Filtrats mit Salzsäure. Eine besondere Besprechung er¬ 
fordern die Methoden der Oxalsäure-, Indican- und Acetonbestimmung. 

Zur Bestimmung des Acetons wurden von 250 ccm Harn 1(>0 180 ccm über- 
destillirt unter Zusatz von 3 ccm 50proe. Essigsäure in eine mit 40 ccm kalten 
Wassers beschickte Vorlage. Darauf wurde die ganze Menge in einem Scheidetrichter 

1) Virchow’s Arch. f. path. Anat. 151. S. 22. 


Digitized b* 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



480 


W. y. MORACZEWSKI, 


mit 80 com einer 40proc. Natronlauge versetzt und so lange mit Jod behandelt, bis 
ein frischer Zusatz keine Trübung hervorrief. Darauf wurde das Jodoform mit 100 ccm 
alkoholfreiem Aether ausgeschüttelt, nach dem Ausschütteln abermals mit Jod ge¬ 
prüft, bis keine Spur von Trübung zum Vorschein kam, und eventuell nochmals mit 
50 ccm Aether ausgeschüttelt. Der Aether wurde bei Zimmertemperatur (20°) der 
freien Verdunstung überlassen und der Rückstand als Jodoform gewogen. Man er¬ 
mittelte jedes Mal, ob in dem Abdampfrückstand kein Jodkalium durch Silbernitrat 
nachzuweisen sei und trocknete über Schwefelsäure während 2—5 Stunden. Diese 
Methode war sehr kostspielig, aber sie schien uns sicherer als diejenige, welche auf 
die Ermittelung der Jodoformmenge in einem Theil des Destillates basirt. Verluste 
von Jodoform liessen sich bei der grossen Flüchtigkeit dieser Substanz gewiss nicht 
vermeiden. Wir zogen aber trotzdem diese Methode der von Messinger empfohlenen 
vor, welche ein zweimaliges Abdestilliren erfordert und daher noch mehr zeitraubend ist. 

Die Bestimmung von Indican geschah nach der allgemein üblichen Methode mit 
der Abänderung, dass der Indigo nicht titrirt, sondern direct gewogen wurde: 
300 ccm Harn wurden mit festem Bleiacetat ausgefällt, von dem Filtrate 250 ccm 
mit 250—300 ccm Obermeyerscher Flüssigkeit (2 g FeCl 3 auf 1000 ccm conc. Salz¬ 
säure) versetzt und darauf mit 50 ccm Chloroform so lange geschüttelt, als noch eine 
frische Portion Blaufärbung zeigte. Das Chloroform wurde bei 30° abgedunstet und 
der Rückstand gewogen. — Nach den Angaben J. Bouma’s 1 ) ist die durch Wiegen 
ermittelte Menge der durch Titriren gewonnenen gleich. 

Die Bestimmung der Oxalsäure wurde nach den von Salkowski angegebenen 
Vorschriften ansgeführt. Wir versuchten uns zunächst zu überzeugen, ob ein Zusatz 
von einer kleinen Menge zu ermitteln war. Zu dem Ende wurde eine 1 prom. Oxalsäure¬ 
lösung hergestellt, von welcher 10 ccm 0,0048 CaO gaben. Es wurden nun zu dem 
Harn 10 ccm zugesetzt und Parallelbestimmungen ausgeführt; es ergab sich, dass nur 
etwa 0,0020—0,0030 Unterschied herauszufinden sei. Bei der geringen Menge, welche 
wir zur Prüfung verwendet haben, ist dies Resultat ein befriedigendes zu nennen. — 
klernperer und Tritschler, welche wohl mit viel grösseren Mengen die Genauig¬ 
keit der Methode geprüft haben, sind mit ihrer Exaetheit zufrieden gestellt worden. 
Wir haben neben der von Salkowski angegebenen Methode durch die Arbeit 
P. BergellV 2 ) über die Bestimmung der Oxybuttersäure im Harne angeregt, dieselbe 
Methode auf die Oxalsäure anzuwenden versucht. Wir haben also den Harn abge¬ 
dampft, mit Sand, Kupfersulfat, Phosphorsäure versetzt und in einem Soxh let ‘sehen 
Apparate den festgewordenen Abdampfrückstand extrahirt. Der Aetherextract wurde 
weiter nach Salkowski behandelt. — Auch hier fanden wir statt der erforderlichen 
4 mg nur 2—3 mg wieder. 

Die von Bergei 1 für die Oxybuttersäure empfohlene Methode dürfte sich also 
auch für die Oxalsäurebestimmung eignen. — Der Vergleich der beiden Methoden 
fiel für die Bergei 1 ? sehe nicht ungünstig aus. Es wurde nämlich in einem sehr 
oxalsäurearmen Harne mit den beiden Methoden die gleiche Menge 0,0009 g CaO 
ermittelt in etwa je drei Bestimmungen. — Da der Harn in Fall II sehr oxalsäure¬ 
arm war, so glaubten wir sicherer zu gehen, wenn wir den abdestillirten Aetheraus- 
zug sofort mit Wasser verdünnt, mit Ammoniak, Essigsäure und Chlorcalcium aus¬ 
gefällt auf Oxalsäure prüften, ohne ihn vorher einzudampfen und dann mit Wasser 
den Trockenrückstand auszuziehen. Wir erzielten damit befriedigende Resultate, als 
aber bei Fall III die enorme Oxalmenge zum Vorschein kam, glaubten wir die unge¬ 
wöhnlichen Resultate der Anwesenheit von Alkohol und Aether in Lösung und da¬ 
durch bedingten Schwerlöslichkeit des Calciumphosphates zuschreiben zu müssen. 

1) Centralbl. f. innere Med. 1901. No. 7. 

2) Zeitsohr. f. physiol. Chemie. 1901. Bd. 33. S. 310. 
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Wir haben nun Parallelversuche angestellt und uns überzeugt, dass der Unter¬ 
schied eher zu Gunsten des von Salkowski empfohlenen Verfahrens ausfällt; das 
heisst, dass der direct verwendete Aetherauszug eher geringere Zahlen liefert, als der 
mit Wasser ausgezogene Trockenrückstand. — 

Durch die enorme Menge aufmerksam gemacht, haben wir den Niederschlag 
meistens unter dem Mikroskop betrachtet und mit dem aus demselben Harne mit 
oxalsaurem Amnion ausgefällten Kalkniederschlag verglichen. Wir haben nie einen 
Unterschied finden können, ausser einer Verfärbung des Oxalsäureniederschlages, 
von welcher der für die Calciumbestimmung verwendete frei war. — Weiterhin haben 
wir durch Auflösen des ausgegliihten Kalkoxalats denselben auf Schwefelsäure und 
Phosphorsäure geprüft — und von der ersten nie die geringste Spur, von der 
zweiten zuweilen deutliche Spuren — aber durchaus nicht immer gefunden. — Der 
ausgeglühte Niederschlag wurde in Salpetersäure gelöst und Ammonmolybdat im 
Ueberschuss zugethan. Die im warmen Orte 24 Stunden aufbewahrte Flüssigkeit 
zeigte zuweilen deutliche Gelbfärbung, zuweilen auch einen leichten gelben Boden¬ 
satz — oft aber blieb sie ungefärbt. — Die Art der Fällung blieb ohne Kiniluss. — 

Bei der Ausführung unserer Untersuchung erfreuten wir uns der 
ausgezeichneten Hülfe des Dr. med. M. Reichenstein, welcher Anfangs 
unter unserer Leitung und dann selbstständig die Bestimmungen aus¬ 
führte. So hatte er die Acetonbestimmung fast vollständig auf sieh ge¬ 
nommen. Es sei mir erlaubt, dem Dr. Keirhenst ein meinen wärmsten 
Dank hier auszudriioken. 


Krankengeschichten. 

W. S., 18 Jahre, Diabetes mellitus levis. 

Anamnese. Der Vater des Pat. starb an Lungenschwindsucht. Die Mutter 
lebt und ist gesund; von den vier Geschwistern starben zwei an Kinderkrankheiten, 
die anderen befinden sich wohl. Pat. selbst machte die Kinderkrankheiten durch, 
war sonst gesund. Vor einem halben Jahre stürzte er beim Radfahren und zog 
sich eine Kopfverletzung zu. Die Wunde heilte glatt. Vor einem Monat, also fünf 
Monate nach dem Unfall, bemerkte der Pat., dass sein Durst und dementsprechend 
die Diurese sehr gestiegen sei. Sein Körpergewicht nahm ab, ebenso die Kräfte und 
die Lust zum Arbeiten. Der Spitalaufenthalt hatte die Folgeu, dass Pat., welcher 
Anfangs 6000—8000 ccm Harn mit 8 pCt. Zucker ausschied, den Zucker aus dem 
Harn ganz verlor und 180g Semmel täglich nehmen konnte, ohncZucker auszuscheiden. 
Der Genuss von Zucker (Rohrzucker) führte bei ihm immer noch Harnfluss herbei, 
und Pat. suchte abermals die Klinik auf. 

Status praesens. An den Organen ist nichts Abnormes zu finden, der Be¬ 
fund deckt sich mit dem früheren vollkommen. Der Harn zeigte neben dein Zucker 
Spuren von Aceton und Acetessigsäure, kein Kiweiss. 

ln der gemischten Diät, welche aus 200 g Rindfleisch, 130 g Schinken, 150 g 
Huhn, 200 g Kalbfleisch. 8 Stück Eier, 30 g Butter, 0(K) g Kohl zusammengesetzt 
war, wurde an drei Tagen 300 g Rindfleisch, darauf 50 g Fett gegeben. An einem 
Tage wurden 150 g Semmel (worauf sofort Zucker auftrat) gereicht. Nachher kehrte 
der Pat. zur früheren Kost zurück. 
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Tabelle 1. 


Datum 

Stickstoff 
pro die 

Am- 

moniak-N 
pro die 

Oxalsäure ^ 
pro dir 

Indican 
pro die 

Calcium | 
pro die 

Phosphor' 

i 

Chlor 


2. 11. 

26,712 


0,0230 


i 

! 

1,310 1 

15,904 


3. 11. 

23,777 


— 

— 

0,2738 ' 

1.157 

— 


4. 11. 

20,835 

0,5699 

0.0307 

— 

— 

— 

14,007 


5. 11. 

22,025 

— 

0,01493 

0,1233 

| 

1.0774 

— 


6. 11. 

22.536 

-- 

— 

0,1425 


— 

— 


7. 11. 

22,680 

0,756 

0.0069 

0,1387 

i 

1,0374 

12.3646 


8. 11. 

26,341 

i 0,827 

0,0067 

0.2009 

0,3493 

1.3788 

— 


9. 11. 

35,405 

: — 

! 0,00825 

0,1882 

— 

1,9776 

12.000 


10. 11. 

27,727 

1.190 

! 0.00277 

0,2142 

— 

1,5283 i 

14,178 











11 11. 

30,450 _ 

] 1,2006 

0,00887 

0,2505 

\ - i 

1,6477 1 

| 13,285 


12. 11. 

26,250 

! 0,660 

— 

0,2184 

| 0,3465 1 

1,3815 

| 11,502 


13. 11. 

25,462 

— 

0.0106 

0.1245 

1 — 1 

1,4472 | 

[ 11,715 


14. 11. 

30,3835 

1,2236 

| 0.00207 

| 0.1173 

l 0.6624 l 

2,0585 

16,8199 


15. 11. 

| 24,625 
| 24,550 

1,0579 

0.01498 

1 0,2133 

0.3721 "i 

1,4338 

9.9187 


10. 11. 

_ 

0,00658 

: 0.2207 

0,2753 

1,4933 

! 10,3572 

Tabelle II 



Datum 

Harn- 

mengc 

Stickstoff 
l PC, ! 

Am¬ 

moniak 

pCt. 

, Oxal - 
säure au fl 

1000 ccm 

i 

Indican 

i 

pCt. 

Calcium 

pCt. 

Phosphor 

pCt. 

Chlor 

pCt. 


2. 11 

1600 

, 1,6695 


j 

0,0144 

' 


l 0,0825 

0.9940 


3. 11. 

1480 

I 1,6065 

— 

l __ 

— 

0.0185 

0.078-2 

— 


4. 11. 

1380 

i 1,5085 

0,0413 

0,0223 

— ; 

— 

— 

1,0153 


5. 11. 

1450 

; 1,5190 

— 

0,0103 

0,0085 


0,0743 



6. 11. 

1370 

1 1,6450 

— 


0,0104 

— 

i 

— 


7. 11. 

1350 

; 1.6800 

0,056 

j 0.0051 

0,01028 1 

— 

0.0761 

0.9159 


s: li.o 

1420 

■ 1,855 

0,058 

0.0047 

0,01415 

0,0246 

, 0,0971 

— 


9. 11. 

1920 

. 1.8445 1 

— 

0.0043 

0,0098 

— 

0.1030 

0,6246 


10 11. 

1700 

| 1,631 

0,070 

i 0,0016 

0.0126 i 

— 

! 0,0899 1 

0,8340 


fl. ll. 

1740 

| 1,750 | 

0,069 

! 0,0051 1 

0, 01436 , 

— 

0,09473 

0,7635 


12. 11. 

1500 

1.750 

0,044 

— 

0,01456 | 

0.0231 

0,09213 

0,7668 


13. 11. 

1500 

! 1.6975 | 


1 0,0071 1 

0,0083 1 

— 

0.09648 1 

0.7810 


14. 11. 

2300 

1.3645 

0.0532 

0,0009 

0,0051 

0.0288 

0,08953 

0,7313 


15. 11. 

12 7Ö 

1,9390 

0,0833 

o.öiTs 

0,0168 

0,0293 

0.11299 

0.7810 


16. 11. 

1370 

, 1,792 

i i 

— 

0.0048 

0,01612 

0,0201 

0,10952 

0,75615 



') V'nn den durch Linien getrennten Zahlen bedeuten die ersten drei Keilten die 


Betrachten wir die Ergebnisse der Untersuchung bei Fall I, welcher 
ein geheilter Diabetes mit einer Toleranz für etwa 60 g Kohlehydrate ist. 

Die Oxalsäure-Ausscheidung schwankt zwischen 7—33 mg pro die 
Bei Zusatz von 300 g Fleisch fällt die Menge auf 2—8 mg, Fettzusatz 
steigert dieselbe auf 8—11 mg. 150 g Semmel bewirkt ein Herabsinken 
der Oxalsäuremenge auf 2 mg. Das Abstellen der Kohlehydrate bringt 
eine Steigerung auf 15 mg, welche dann abzuklingen scheint. — Dieses 
sind Verhältnisse, wie sie bei den Untersuchungen von Stradomsky etc. 
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Fall 1. 



Mineral- 

Schwefels. 

Aromat. 

Schwefels, 
pro die 

Indican: 

Oxal. 

Aromat. 

S.:Oxals 

Indig.: 

Aromat. 

Schwof. 



1,9824 

0,0830 


3.6 


Antidiabetische Kost. 


1.472G 

0.0552 



— 

— 


J,3165 

0.0549 

— 

1.7 

— 

— 


1.3238 

0,0507 

8,2 

3,3 

u 

— 


1.4344 

0,0452 

— 

— 

3,1 

— 


1,3271 

0,0567 

19.4 

8,2 

2.4 

— 


1,6231 

0,0667 

29,9 

9,9 

l 3,0 

Zusatz von 300 g Fleisch. 


2,2560 

0,0991 

22,8 

11,9 

1,9 

— 


1.8033 

0,0697 

79,3 

24,9 

3,0 

! — 


1,8792 

0,0818 

28.3 

1 9,2 

3,0 

Zusatz von 50 g Butter. 


— 

0,0885 

— 

— 

2,4 

— 


1,6350 

0,0791 

11,7 

7,2 

1,5 

' — 


1,9113 

| 0,0391 (?) 

f 55,8 

r 13,6 ~ 

3,0 

Zusatz von 150 ^ Brod. 


1,5836 

I 0,0736 

14,3 

4,9 

2,9 

Antidiabetische Kost. 


1,6179 

0,0593 

33,4 

1 9,0 

l 3,7 



Fall 1. 


Mineral¬ 
schwefel 
+ Aro¬ 
mat. S. 

Aromat. 

Schwefels. 

pCt. 

1 Mineral- 
1 schwelel- 
Säure 
pCt. 

Ammoniak 

N : N 

Oxalsäure 
zu N 

Indican 
zu N 

' 

3 ^ 
J2 ^ 

i ü 

Phosphor 
zu N 

Chlor 
zu N 

cz> 

; 

1 o — 

</5 

- 

eo 

1 3 1 
< 

Wasser 
zu N 

0,1239 

0,00519 

0,1187 


0,9 


5,9 

59 

7,1 

0,32 

96 

0,09949 

1 0,00382 

0,09567 

1 — 

1 1 

1 1/2 

1 4.8 

1 — 

5,9 

0,24 

92 

0,09538 

0,00398 

, 0,0914 

2,7 

1,4 

| - 

I — 

67 

6,1 

0,26 

92 

0.09128 

0,00353 

1 0,08775 

i — 

0,7 | 5.6 

j - 

4,9 


5,8 

0,23 

95 

0.10470 

1 0,00332 

0.00138 


6.3 

— 

1 

— 

1 6,3 

0,21 

83 

0,09836 

0,00423 

0,09413 

3,3 

0.3 6.1 

— 

4.5 

54 

5,5 

! 0,25 

: 86 

0,11435 | 

0,00469 

0,10966 

3,1 | 

0,25 10,01 

1,3 i 

5,2 I 

— 

5,8 

0.26 

77 

0,11757 

0.00516 

0,11241 

1 

| 

0,24 5,1 


5,5 1 

34 | 

6,1 

0,28 

104 

0,10606 ; 

0.00416 

0.10190 

4.3 ! 

0,10 1 7.1 

— | 

5,6 

52 

6.3 

0,26 

106 

0,10826 l 

0.00469 

0,10357 

”3.9 : 

0,3 1 8,2 1 

— i 

5,4 

1 45 i 

6,1 | 

0,27 | 

99 

— 1 

0.00590 


2.5 

8,3 , 

1,3 

5,2 

45 1 

i 

0,34 

86 

0.10895 ' 

0,00527 

0.10368 

— 

0,4 5.2 

— | 

5.6 

46 1 

6.1 

0,31 

SS 

0.08301» 0,00169 (?)i 

0. OS 140 

3,9 i 

0,07 3.9 | 

2,1 

6.5 

54 | 

~6,0 

“0,12 

177 

0,12471 ! 

0,00528 

0,11889 

' 4,2 I 

0,5 ! 8,8 | 

' iXj 

5,7 , 

41 

"WM 

0,31 I 

66 

0,11815 

0,00433 

0,11382 

— 1 
i 

0,27 | 9,0 

M | 

6,1 

42 

6,3 

0,23 

77 


Fleischperiode, die zweiten drei die Fettperiode, die letzte Reihe gehört dem Zuckertage an. 

Vorkommen. Das, was uns hier interessirt, sei hervorgehoben. Die 
Oxalsäuremenge steigt, 1. wenn man beim Diabetiker die Zucker¬ 
ausscheidung durch die Diät herabdrückt und 2. bei Zusatz 
von Fett zur Nahrung. 

Die Indicanausscheidung, welche Anfangs 130 mg pro die ausmachte, 
steigt auf 200 mg in Folge des Fleischzusatzes, steigt dann weiter 
durch Fettzusatz auf 250 mg (wenn wir von der geringeren Menge 
am dritten Tage absehen), fällt bei kohlehydrathaltiger Kost auf 187 mg? 
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um beim Aussetzen der Kohlehydrate bis 213 mg zuzunehmen. Sie 
verläuft ähnlich der Oxalsäureausscheidung (insofern sie durch Fette, 
mehrmals durch Eiweiss erhöht wird) und zeigt ebenfalls eine 
Steigerung nach Aussetzen der Kohlehydrate. 

Die gepaarte Schwefelsäure erfährt eine Steigerung durch Fleisch¬ 
zusatz von etwa 55 mg (als S berechnet) auf 75 g; Fett macht sie noch 
grösser. 85 g Kohlehydrate vermindern ihre Menge zu 39 mg; das Aus¬ 
setzen bringt sie auf 73 mg. — Hier ist also ein vollkommener Paralle¬ 
lismus mit der Indicanausscheidung. Alles, was wir über die absolute 
Menge gesagt haben, lässt sich wiederholen über die proeentige Zu¬ 
sammensetzung, (1. h. über das Verhältniss zur ausgeschiedenen Wasser¬ 
menge. 

Betrachtet man die Oxalsäuremenge in Relation zur Stickstoffmenge, 
so wird durch Fleischzusatz die Oxalsäureausscheidung noch bedeutender 
herabgesetzt, von 0,8 auf 0,2, und das Verhältniss zeigt deutliche Ten¬ 
denz abzunehmen, 0,25—0,24—0,10. Fettzusatz steigert es, ohne es 
jedoch auf die ursprüngliche Höhe zu bringen, und hier ist wieder die 
Tendenz zum Wachsen deutlich; Kohlehydrate bewirken eine Herabsetzung 
und das Aussetzen derselben eine bedeutende Steigerung. 

Die Indicanmenge, in Relation zu Stickstoff gebracht, zeigt bei 
Fleischdiät eine Steigerung, welche bei Fett nicht abnimmt, durch 
Kohlehydrate herabgesetzt wird und nach dem Aussetzen bedeutend 
ansteigt. 

Das Verhallniss der gepaarten Schwefelsäure zum Stickstoff zeigt 
genau die soeben geschilderten Verhältnisse, wobei besonders deutlich 
die Steigerung durch Fettzusatz auftritt. 

Bildet man endlich ein Verhältniss zwischen Indican und Oxalsäure, 
zwischen gepaarter Schwefelsäure und Oxalsäure und zwischen Indican 
und gepaarter Schwefelsäure, so findet man, dass das erste Verhältniss 
bei schweren Fällen des Diabetes kleiner wird, d. h. dass relativ mehr 
Oxalsäure ausgeschieden wird. 

In diesem Falle sehen wir eine Zunahme der Relationszahl zwischen 
Indican und Oxalsäure hei Fleischdiät, eine Abnahme bei Fettdiät und 
nach einer Steigerung bei Kohlehydraten ein bedeutendes Sinken bei anti¬ 
diabetischer Kost. 

Auch die aromatische Schwefelsäure steigt relativ zur Oxalsäure 
bei Fleischkost, sinkt bei Fettzusatz, steigt bei Kohlehydraten und sinkt 
bei Abstellen der Kohlehydrate. 

Indican zur Schwefelsäure bleibt während der ganzen Zeit relativ 
constant, zeigt aber eine stetige Abnahme während der Fettdiät, was 
wiederum von einer Zunahme der aromatischen Schwefelsäure bei Fett- 
diät Zeugniss giebt. Fs ist also die gebundene Schwefelsäure relativ 
mehr gesteigert als die Indicanmenge. 
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Von den anderen Harnbestandtheilen, welche wir nebenbei bestimmt 
hatten, ist zu erwähnen, dass die Fleischdiät eine Vermehrung der 
Ammoniakausscheidung mit sich bringt, dass aber auch die Kohlehydrate 
wohl durch die dadurch erzeugte Zuckerausscheidung ein Ansteigen der 
Ammoniakmenge bedingen. Nach Aussetzen derselben ist dann die Am¬ 
moniakausscheidung noch grösser. Aehnliches lässt sich über die Kalk¬ 
ausscheidung sagen, welche jedoch am Tage der Kohlehydrate am reich¬ 
lichsten ist. 

Der Zusatz von Kohlehydraten zeigte in diesem Falle, wie auch im 
Fall III, eine Steigerung der Harnmenge, trotzdem die aufgenommene 
Flüssigkeitsmenge keine Veränderung erlitt. Es entzieht also der un¬ 
verbrannte Zucker dem Organismus Wasser und bedingt wohl die Ver¬ 
mehrung aller Bestandtheile: Calcium, Phosphor, Chlor. An dieser Stei¬ 
gerung nehmen nicht Theil die Oxalsäure, das Indican und die aromatische 
Schwefelsäure. — Bilden wir endlich das Verhältnis zwischen Wasser 
und Stickstoff, so finden wir, dass die Chloride, Sulfate, Phosphate und 
das Calcium parallel mit dem Verhältnis gehen, sich also je nach der 
Wassermenge vermehrt oder vermindert ausscheidcn. Dasselbe finden 
wir in den anderen Fällen wieder. 

M. L. G., 38 Jahre, Diabetes mellitus. 

Anamnese. Der Vater des Patienten lebt und ist gesund. Die Mutter starb 
an einer ihm unbekannten Krankheit. Von den vier Geschwistern litten drei an Tu¬ 
berkulose, welcher zwei erlegen sind, die vierte soll gesund sein. Die Krankheit trat 
vor einem Jahre auf, ohne dass der Pat. einen Grund anzugeben wüsste. Gleichzeitig 
wurde er von einem Hautjucken befallen. 

Status praesens. An dem Pat. ist ausser einer starken Abmagerung nichts 
Abnormes zu erblicken. Die Haut, die Schleimhäute sind trocken. Die Kopf- und 
llalsorgane bieten normale Verhältnisse. L eber den Lungenspitzen ist das Einath- 
mungsgeräusch etwas verschärft, sonst sind die Brustorgane ohne Veränderung. Die 
Leber überragt etwa zwei Finger breit den Brustkorb, ist hart, schmerzhaft. Die 
übrigen Brustorgane normal. Die Sehncnretlexe sind herabgesetzt. 

K. G. Während des Spitalaufenthalts hatte der Pat. einen Anfall von Coma 
diabetieum, worauf ihm eine Hypodermoklyse von 25 ccm Natr. bic. und Natr. chlor.- 
Lösung gemacht wurde. Die Temperatur schwankte zwischen 3b,1—37,0, der Puls 
70-90. 

Die Harnmenge war 5000 — 30<X) ccm, der Harn hatte 4—f> pCt. Zucker, kein 
Kiwciss. Die Acetonprobe fiel schwach, aber deutlich aus, ebenso die Probe mit Eisen¬ 
chlorid. Der Kranke bekam eine Diät, welche aus 1*200 ccm Milch. 4 Stück Eier, 
250 g Fleisch, 150 g Schinken, 000 g Kartoffel, bOO g Kohl, 150 g Semmel bestand. 
Es wurde ihm zu dieser Diät an drei 'Lagen 300 g Fleisch zugesetzt, darauf während 
weiterer drei 'Lage 50 g Butter. 

Dabei verlor er Durst und Appetit, und die geringe Wasseraufnahme bewirkte 
grosse Unterschiede in den Ausscheidungsvcrhältnissen. Nach drei Tagen von Butter- 
diät sollte der Patient wenigstens einen Tag keine Kohlehydrate gemessen. Ob er 
dem Wunsche richtig nachging, bleibt dahingestellt, denn ohne den richtigen Willen 
ist Lei der besten Ueberwaehung keine Garantie möglich. Wir legen deshalb den 
Bestimmungen nicht denselben Werth bei, wie den früheren und den folgenden. 
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Tabelle 111. 


Datum 

llarn- 

mengt* 

Stick¬ 

stoff 

i>n. 

Ammo- 

niak-X 

i’ r <- 

Oxal- 

.. 

saun 1 

,,M. 

In¬ 
dican 1 

pM. 

Cal¬ 

cium 

pfft. 

1’llOS- 1 

lilK.r 
j,ct. ; 

Ch lor 

Min.- 
Scliwcf - 
Säure 

21 >. 11 . 

5600 

0.4110 


0.00829 

0.0240 


0.02.054 

0 2769 

0,0264 

80. 11. 

A« >00 

0.2075 

0.0864 

0.00228 

0,0 ISO 

0.0169 

0.029*10 

0.1952 

0.0159« 

1. 1*2. 

5820 

0.1 *20 

— 

0.00187 

0,01 16 

Ü 

oj 12:197 

0.1597 

0.02 HO 

2. 12. 

6450 

0.4025 

0.0288 

0.00228 

0.0816 

0.0164 

0.02947 

0,166.0 

0.02551 

8 .~ 12 . 

5 5 GO i 

o.: 

1710 

.%%• 

000456 

0.0204 

— 

0.02427 


0.02094 

4. 12. 

5580 , 

O.;!50O 

0.0420 

0,02827 

0.08 S 8 

0.0154 

0.02540 

0.1917 

0.02091 

'). 12. 

Gi>30 

o.: 

m 55 

0.0287 

0.00524 

0,01! »2 

0.0 1 42 

0.02470 

0.1970 

0.0214$ 

6. 12. 

4300 

0,4200 


0,00864 

0.0248 

— 

0,02600 

“0.161(7 

0.02248 

7. 12. 

4080 

0.8115 

0.0867 

0.00570 

0.0796? 

0.0191 

0,02600 

0.2207 

0.08517 

8. 12. 

8080 

0.6020 

0,05005 

0.00889 

0.0444 

0.0202 

0,05547 

0.2807 

0,02192 

9. 12. 

8670 

0.8245 

0.08815 

0.00887 

0.08S4 

0,0152 

0.02888 

0.1852 

0.02540 

10. 12. 

5660 

0.8080 


0.00887 

0.0272 

— 

0.02908 

0.2734 



Tabelle IV. 


Datum 

Harn- 

inenge 

tiesammt- 

N 

7 

Ammoniak! Oxalsäure 

X in £ 

Indican 
in g 

Calcium 

Ca 

Phosphor 
als P. 

29. 11. 

5600 

i 

22,(590 


1 0.01786 

0.1844 

_ 

1.6968 

50. 11. 

5900 

1 17,558 

2,1476 

0.01845 

0.1062 

0.9971 

1.7641 

1. 32. 

5820 

10.592 

— 

0.00797 

0.0675 

— 

1.8909 

2. 12. 

6450 

25,961 

1.585 

0.01471 

0.2098 

1.07)87 

1.9008 

8. 12. 

5560 

! 20,627 

— 

0,02585 

0.1184 

— 

1,8494 

4. 12. 

5580 

19.580 

2,8486 

0.15774 

0.2165 

0.8598 

1.8057 

5. 12. 

6980 

27.408 

1,9889 

0.08081 

0,1881 

0,8841 

1.7117 

6. 12. 

4800 

” 18.060 


0.01565 

0.1066 

— 

1.1 ISO 

7. 12. 

4080 

12.558 

1.4790 

0.02297 

0,4207 

0.7697 

1,0478 

S. 12. 

8080 

18.9406 

1,5167 

0.02698 

0.1845 

0.61206 

1.6807 

9. 12. 

8670 

11.9808 

1.7658 

0.01420 

0.1410 

0,55784 

O.S745 

10. 12. 

5660 

17,4828 

— 

0.02190 

0,15:59 

— 

1.5481 

Im 

Fall II, 

wo wir in Folge 

des drohenden Coma keine 

strenge 


Diät vornehmen konnten, beobachten wir, dass die Oxalsäuremenge von 
etwa 14 mg durch Fleisch auf 30 mg (abgesehen vom zweiten Tage, 
wo sie 157 mg beträgt) steigt. Fett bewirkt ein Her absinken auf 
20 mg, das Aussetzern der Kohlenhydrate (nicht sicher, da der Kranke 
unfolgsam war) ein Sinken auf 14 mg. — Also keine Uebereinstimnning 
mit der früheren Erfahrung. 

Die lndicanmcnge ist etwa 120 mg pro die, steigt unbedeutend 
durch Fleischdiät — steigt dann nochmals durch Fettzusatz auf 
200 mg und wird durch Kohlenhydraten-Aussetzen so gut wie nicht 
beeinflusst. — Somit ist nur die letztgenannte geringe Steigerung als 
abweichend vom Fall 1 zu bezeichnen. Die Steigerung durch Fett 
wollen wir hier nochmals betont haben. Im l'ebrigen verhält sich das 
Indican wie Fall l, obgleich die Oxalsäure es nicht gethan hatte. 
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Fall 2. 



Aro- 

mat. 

Schwcf.- 

Säure 

Zucker 

pCt. 

Amin, 
zu N 

Oxals. 
zu N 

Indigo 
zu X 

Calc. 
zu N 

Phos¬ 
phor 
zu N 

Chlor 
zu N 

Arom. 
S. zu N 

Mineral-S. 
zu N 

D 

X 

Zucker 
*u N 

C.. 

er. 

C/l 

cfl ZS 

f* 5 


0,000824 

5,5 


0,73 

5,5 


6,9 

63 

0,19 

5,9 

12 

120 


0,000769 

6,0 

12,5 

0,78 

6,0 

5,8 


66 

0,26 

5.2 

20 

190 


0,000686 

6,1 

— 

0,76 

6,4 

— 

13,3 

88 

0,38 

11,3 

33 

320 


0,001236 

5,8 

5,9 

0,57 

7,9 

4,1 

7,3 

49 

0,30 

5,5 

14 

160 


jÖ,000975 

j 6,6 

— 

| 1,23 

i 5,5 

— 

6,6 


0 26 

5.4 

' 28 | 

150 


0,000933 

i 6,1 

12,0 j 

1 0,81 

9,8 

4,4 

6,7 

54 

0,26 

5,8 

17 

150 


0,001771 

! 6,1 

7,3 

1,34 

1 5.0 | 

8,6 

6,3 


0,45 

5,0 

! 15 ! 

170 


10,002239 

j 6,1 

! — 

0,87 

1 6,0 1 

1 — 

6,2 

39 

0,53 

4,8 

14 1 

1 102 


0,001125 

5.8 

1 11,0 

2,84 

, 26,0 V 

6,3 

8.6 

33 

; 0,37 

11,0 

18 

! 134 


0,002499 

6,6 

8.3 

1.48 

! 7,4 

3.4 

3,8 

38 

i 0,41 

3,2 

10 | 

1 50 


0,001236 

7,2 

11,9 

1,20 

12,0 ! 

4,7 

5,7 

60 

1 0,38 

7,5 

22 

| 115~ 


0,000865 

1 6 ’ 1 

1 — 

1,23 

9,1 | 

— 

9,8 

91 

I 0,28 

— 

20 

| 180 


Fall 2. 



Chlor CI 

Mincral- 

soh wefels. 

Aromat. 

Schwefels. 

Indiean : 

Oxalsäure 

/: 

1 © 

U 

C 

Indigo : 
Aromat. 
Schwefel 

Zucker 


15,5064 

1,4784 

0,04614 

7,5 

2,8 

2,9 

308 

(jemischte Kost. 


11,5108 

0,9416 

0,045371 

7,8 

3,4 

2,3 

354 

— 


9,2945 

1,2227 

0,03957 

8,5 

4,9 

1,7 

355 

— 


12,6420 

1,5028 

0,07933 

13,8 

5,4 

3,6 

324 

— 


— 

1,1620 

0,05411 

4,5 

2.0 

2,1 

366 

Fleisch 300 g zugesetzt. 


10,6968 

i 1,1667 

0,05206 

1,3 

0,3 

4,1 

340 

— 


13,6521 

1,4885 

0,12266 

3,7 

3,3 

u 

422 

— 


6,9230 j 

0.9660 J 

rö,Ö9Ö27‘ 1 

6,7 

6,1 | 

1,1 

262 

Butter 50 g zugosetzt. 


8,8942 

1.4173 

1 0,04533 | 

18,3 

1,9 1 

8,3 

233 

— 


6,9902 , 

0.66417 

0,075719 i 

5,0 1 

2.8 | 

1,8 ! 

199 

— 


6.7895 

[ 0,93218” 

| 0,035361 1 

9.9 

1' 2,4 

1 4,0 

264 

1 Ohne Kohlehydrate. 


j~ 15,4518 

1 “ 

! 0,04895 

| 6*9 ~ 

i w 

j 3,1 

| 345 

1 


Die gepaarte Schwefelsäure geht hier der Indicanausscheidung parallel 
von 50 mg — wird sie durch Fleischzusatz auf 70 mg gebracht, durch 
Fettzusatz auf derselben Höhe erhalten und fällt auf 35 mg nach dem 
Aussetzen der Kohlenhydrate. 

Im Verhältniss zu Wasser ist die Oxalsäureausscheidung ungefähr 
so, wie die absolute Mengen nur ist bei Fettdiät der Procentgehalt des 
Harnes immer grösser, da die Wassermenge im Abnehmen ist. 

Ueber die Indicanausscheidung relativ zum Wasser ist dasselbe zu 
sagen, was über die absolute Menge gesagt wurde. 

Die gepaarte Schwefelsäure zeigt relativ zum Wasser bei Fettzusatz 
die grössten Werthe. — 

Im Verhältniss zu Stickstoff wird die Oxalsäure sehr gleiehmässig 
ausgeschieden, steigt dann auf Fleischzusatz bedeutend, steigt abermals 
bei Fettzusatz, um dann wieder herunter zu gehen. 

Zeitschr. f. kliu. Mediciu. 51. Bd. H. 5 u. d. 
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Nicht so die Indicanmenge, welche in diesem Falle relativ zum 
Stickstoff sich fast constant zeigt und durch Fleisch eher herabgesetzt 
wird, Fett bewirkt keine Steigerung. 

Dagegen wird die aromatische Schwefelsäure bei Fettdiät relativ 
zum Stickstoff erhöht und zeigt in dieser Periode die höchsten Verhält- 
nisszahlen, während bei dem Fleischzusatz gerade wie bei Indican relativ 
geringe Zahlen angetroffen werden. 

Es sei bemerkt, dass die Fleischdiät bei Diabetischen und nicht 
Diabetischen anders wirkt, die Fettdiät dagegen gleich. Die Fleisch¬ 
diät erhöht die Oxalsäure, lässt unverändert den Indican und 
die aromatische Schwefelsäure, umgekehrt beim geheilten Diabetes. 

Das Verhältnis der Indicanmenge zu der Oxalsäuremenge war in 
diesem Falle kleiner, als bei Fall I, was durch die grössere Oxalsäurc- 
ausscheidung und kleinere Indicanausscheidung bedingt war. 

Das Verhältnis fällt hier bei Fleischzusatz und steigt bei Fett¬ 
zusatz, bedingt einerseits durch die Steigerung der Oxalsäureausscheidung 
bei Fleischnahrung und andererseits durch Erhöhung der Indicanmenge 
bei Fettnahrung, welcher wir bereits Erwähnung gethan haben. 

Die Relation zwischen gepaarter Schwefelsäure und Oxalsäure zeigt 
ein Sinken bei Fleischnahrung und eine Steigerung bei Fettzusatz. Anti¬ 
diabetische Kost bringt ein Sinken mit sich, bedingt durch die Erhöhung 
der Oxalsäure. 

Das Indican relativ zur gepaarten Schwefelsäure zeigt hier nicht 
die im Fall I beobachtete Constante, das Sinken der Relation während 
der Fettnahrung bleibt auch hier nicht aus (abgesehen von einem Tage), 
was für die Mehrausscheidung von aromatischer Schwefelsäure spricht. 
Das Aussetzen der Kohlenhydrate führt zur Erhöhung des Verhältnisses. 

Die Ausscheidung des Ammoniak erfuhr bei Fettnahrung eine Herab¬ 
setzung, an' welcher Phosphorsäure und Calciumsalze Thcil genommen 
haben. Hier ist die Wirkung ebenfalls der Verminderung der Diurese 
zuzuschreiben. 

Die Ausscheidung von Zucker erfuhr eine Steigerung bei Fleisch¬ 
zusatz, eine Herabsetzung bei Fettdiät, zeigte aber relativ zum Stickstoff 
keine deutliche Aenderung. — Das Verhältniss der Wassermenge zu der 
Menge des Stickstoffs war hier entsprechend- hoch und auch hier waren 
die Phosphate, Sulphate und Chloride an den gleichen Tagen höher. 
Dabei ist zu bemerken, dass eine ganze Periode erhöhter Wasserausschei- 
dung mit einer während der ganzen Periode verminderten Chlorausschei¬ 
dung einhergehen kann, aber innerhalb der besagten Periode ist der Tag 
des Chlormaximum zugleich der Tag des Wassermaximum u. s. f. 

Fr. S., 20 Jahre, Kaufmannsgattin. Diabetes mellitus. 

Anamnese. Die Eltern der Kranken leben und sind gesund. Von den zahl¬ 
reichen Geschwistern starben nur zwei: das eine als zweijähriges Kind, das andere 
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als 18jähriger Jüngling in Folge einer Zuckorkrankheit. Patientin war als Kind ge¬ 
sund. Im 14. Lebensjahre trat die Regel auf und wiederholte sich je drei Wochen. 
Pat. ist verheiiathet, machte zwei Aborte durch und ist Mutter zweier gesunder Mäd¬ 
chen. Im 18. Lebensjahre machte Pat. eine Nierenkrankheit durch. Vor 7 Monaten 
bemerkte die Pat. ein vermehrtes Durst- und Hungergefühl. Der consultirte Arzt fand 
im Harn Eiweiss und Zucker. Pat. verbrachte vier Wochen in Karlsbad, fühlte eine 
Besserung. Sie suchte die Klinik auf wegen der Schmerzen, welche sie in der Inter 
costalgegend verspürt. 

Status praesens. An den inneren Organen ist nichts Abnormes zu entdecken, 
ausser einer leichten Magenerweiterung. Patientin hat etwas geschwollene Füsse. 
Reflexe erhalten. Der Harn ist blass, enthält 5—6 pCt. Zucker und deutliche Spuren 
von Eiweiss. Spec. Gew. 1034—1022. — Während des Spitalaufenthaltes klagte Pat. 
oft über Kopfschmerzen und Soodbrennen. Es wurde ihr Anfangs Natr. bicarb., dann 
Karlsbader Wasser gereicht. Behufs Anstellung der Stoffwechselversuche wurden alle 
Mittel abgestellt. Fieber hatte sie nie. Das Körpergewicht war 55 kg, sank auf 53 kg, 
um sich dann wieder auf 55 kg zu heben. 

Die Diät bestand in 4 Glas Thee mit Sahne, entsprechend 1000 ccm, 6 Eiern, 
150 g Kalbsbraten, 150 g Geflügel, 150 g Beefsteak, 180 g Schinken, 600 g Kohl, 
15 g Butter. 

Nach einer Woche wurde zur ursprünglichen Diät 300 g Fleisch zugethan wäh¬ 
rend dreier Tage, darauf wurden 50 g Butter jeden Tag statt der 300 g Fleisch ge¬ 
geben (am dritten Tage 100 g). Nach weiteren drei Tagen wurde die Patientin auf 
reine vegetabilische Nahrung gesetzt, wobei sie etwa 1800 g Kohl genossen hatte. 
Darauf wurde ihr während eines Tages 3750 g Milch gereicht. Da sie dabei 4700 g 
Harn hatte und die Zuckermenge von 20 g auf 98 anstieg, so wurde nach einem Tage 
die Milch ausgesetzt und hierauf während dreier aufeinander folgender Tage erst 18 g, 
dann je 30 g Calciumphosphat gereicht. Schliesslich kehrte Pat. zur ursprünglichen 
Diät zurück. 

(Siehe umstehende Tabellen V bis VII.) 

Im Fall III, wo eine strenge antidiabetische Diät innegehalten wurde, 
war die Menge der Oxalsäure Anfangs etwa 400 mg. Durch Zusatz von 
Fleisch wurde sie auf 1000 mg gebracht, wobei die Menge eine stetige 
Steigerung zeigte. Bei Aussetzen des Fleisches und Fettzusatz entstand 
zuerst ein Sinken auf 30 mg, dann eine Steigerung auf 600, endlich am 
letzten Tage, wo die Buttermenge 100 g betrug, wurden 2353 mg aus- 
geschieden. Dieses macht eine Durchschnittsausscheidung von rund 1000 mg. 
Die drei Vegetabilientage setzten die Oxalsäuremenge herab. Hier 
wird ein stetiges Sinken von 716 mg auf 292 mg beobachtet, im Durch¬ 
schnitt 400 mg. Am Tage der Milchdiät ist uns leider die Bestimmung 
verloren gegangen. So viel wir beurtheilen konnten, war an diesem 
Tage die Menge nicht wesentlich kleiner als sonst. In Ueberein- 
stimraung mit der Angabe von Klemperer und Tritschler bewirkte 
der Zusatz von Kalksalzen eine besondere Steigerung auf 3,155 g, welche 
stetig abfiel, am 2. Tage 2,707 g, endlich am 3. Tage 1,407g ausmachte. Nach 
dem Aussetzen des Kalkphosphates stieg die Oxalsäuremenge wiederum 
auf 1,798 g. Somit wäre wie im Fall II das Einwirken von Fleisch 
und Fett nicht wie bei normalem und bei geheiltem Diabetes herab- 

32 * 
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Tabelle T. 


Datum 

Harn¬ 

menge 

Ges.- 

N 

Am- 

mon-N 

Harn- 

stoff-N 

Harn- 

säure- 

N 

Xan- 

thln-N 

Oxals. 

pM. 

Indigo 

pM. 


27. 12. 

2250 

1,0185 


0,868 

0,0185 





28. 12. 

2250 

1,039 

0,0602 

0,966 

0,014 

0,0033 

— 

— 


29. 12. 

2400 

— 

0,0567 

— 

0,01848 

— 

— 


30. 12. 

2170 

— 

0,0560 

— 

0,0112 

0,0033 

— 

— 


31. 12. 

2160 

1,158 

— 

0,826 

0,0123 

0,0014 

— 

—. 


1. 1. 

2410 

1,085 

— 

0,952 

0,0112 

0,0039 

— 

— 


2. 1. 

2780 

1,0255 

— 

— 

— 

— 

— 

— 


3. 1. 

2470 

0,8960 

0,0700 

— 

— 

— 

0,0821 

0,1484 


4. 1. 

2060 

0,945 

0,0700 

— 

— 

— 

0,2611 

— 


5. 1. 

1920 

1,071 

— 

— 

— 

— 

0,2359 

0,1625 


6. 1. 

2500 

1,0115 

0,0700 

— 

— 

— 

— 

0,1124 


7. 1. 

2500 

1,0325 

0,0781 

0,896 

0,01456 

0,1265 

0,0724 


8. 1. 

2400 

1,1113 

0,0980 

— 

— 

— 

0,3364 

0,1145 


9. 1. 

2350 

0,966 

0,0766 

— 

— 

— 

| 0,3745 

0,1032 


10. 1. 

2070 

0,931 

0,0980 

— 


— 

0,4901 

— 


11. 1. 

2500 

1,001 

0,1120 

0,770 

0,0101 

0.0061 

| 0,4904 

0,0262 


12. 1. 

2170 

j 1,043 

0,0893 

— 

— 

— 

0,0141 

0,1145 


13. 1. 

2470 

I 0,9065 

0,0816 

— 

— 

— 

0,2585 

0,0684 


14. 1. 

2850 

0, her. 

0,0781 

0,588 

0,0133 

—- 

0,8254 

0,0632 


15. 1. 

1360 

0,9135 

0,1120 

— 

.— 

— 

0,5270 

0,1252 


1C>. 1. 

1530 

0,651 

0,0896 

— 

— 

— 

0,2068 

0.0920 


17. 1. 

1575 

0,4040 

0,0896 

0,252 

0,0102 

0,0083 

0,1856 

0,0895 


18. 1 . 

4700 

0,2485 

1 0,0564 

0,210 

0,00245 

0,0008 

— 

0,0168 


19. 1. 

3100 

1 0,595 

0,0367 

— 

— 

— 

1,0778 1 

0,0588 


20. 1 . 

2330 

0,973 

0,0598 

— 

— 

— 

1,1618 

0,0756 


21. 1 . . 

2000 

! 1,0990 

0,0661 

0,840 

0,0123 

0.0033 

0,7037 1 

0,0972 


22. 1 . 

2450 

| 1,071 

| 0,0664 

| 0,742 

0,0126 

0,0010 

| 0,7339 | 

| 0,0672 



sct/end auf die Oxalsäureausscheidung, sondern eher steigernd. 
Dagegen ist die Vegctabiliendiät — trotzdem dass in den Gemüsen die 
meiste Oxalsäure zu erwarten wäre 1 ) — eine unzweifelhafte Herab¬ 
setzung der Oxalsäureausscheidung. 

Die Menge des Indicans war in diesem Falle ebenfalls ungewöhn¬ 
lich hoch, etwa 300 mg pro die. Zusatz von Fleisch bewirkte so gut 
wie keine Aenderung; Fettzusatz rief eine Herabsetzung auf 200 mg, die 
Vegetabilienkost noch deutlichere, auf 150 mg hervor. — Am Tage der 
ausschliesslichen Milchdiät war die Indicanmenge 78 mg. Calcium 
phosphoricum bewirkte ein Steigen auf 180 mg. 

Die gepaarte Schwefelsäure betrug hier etwa 70 mg pro die, also 
etwas höher wie im Fall II. Ihre Menge wurde durch Fleischzusatz auf 
80 mg gebracht, durch Fettzusatz auf 90 mg und fiel bei der Vegeta- 
biliendiät auf 55 mg. Milchdiät setzte sie auf 5 mg herab. Calcium 
phosphoricum bewirkte eine Steigerung auf 70 mg im Durchschnitt. Die 


1) Cipalina, Bert. klin. Woehenschr. 1901. No. 28. 
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Fall 3. 



Aceton 

pM. 

Cal¬ 

cium 

Phos¬ 

phor 

Chlor 

Schwefel 

ges. 

Arora. 

Mineral 

Spee. 

Gew. 

Zucker 





0,4686 




1,036 

3,2 


— 

— 

— 

0,5041 

— 

— 

— 

1,037 

2,9 


— 

— 

— 

0,4473 

— 

— 

— 

1,034 

2,8 


_ 

— 

— 

0,4579 

— 

— 

— 

1,036 

2,8 


— 

— 

— 

0,4166 

— 


— 

1,036 

2,4 


— 

— 

— 

0,4863 

— 

— 

— 

1,036 

3,0 


— 

— 

— 

■— 

— 

— 

— 

1,037 

3,3 


— 

0,0341 

0,0821 

0,4731 

0,0541 

0,0035 

0,0507 

1,033 

3,2 


0,240 

— 

0,0785 

0,4118 

0,0573 

0,0031 

0,0542 

1,036 

3,7 


0,260 

0,0422 

0,0777 

0,5041 

0,0641 

0,0045 

0,0596 

1,037 

3,7 


0,108 (?) 

0,0346 

0,0616 

0.426 

0,0565 

0,0038 

0,0527 

1,037 

3.6 


0,390 

0,0335 

0,0708 

0,4331 

0.0588 

0,0020 

0,0568 

1,035 

3,2 


0,838 

— 

0,0794 

0,4295 

0,0685 

0,0031 

0,0654 

1,038 

3,5 


0,326 

0,0219' 

0,0759 

0,4189 

~0T0582l 

0,0041 

0,0491 

1,031 

2,4 


0,380 

0,0237 

0,0621 

0,4828 

0,0626 

0.0038 

0,0588 

— 

3.2 


0,760 

— 

0,0532 

0.4864 

0,0571 

0,0041 

0,0530 

1,036 

3,4 


0,430 

— 

0,0666 

0,4828 

0,0652 

0,0044 

0,0608” 

1,037 

3,1 


0,335 

0,0355 

0,0626 

0,4828 

00488 

0,0045 

0,0443 

1,037 

3,0 


0,456 

| 0,0166 

0,0630 

0,4864 

0,0513 

0.0031 

0,0482 

1,034 

2,6 


0,367 

0,0495 

0,0879 

0,8023 

0,0692 

" 0,0041 

0,0651 

1,033 

2,1 


0,403 

— 

0,0645 

0,9940 

0,0368 

0,0037 

0,0331 

1,031 

1,7 


0,497 

0,0324 

0,0426 1 

1,0863 

0,0176 

0,0029 

0,0147 

1.030 

1,3 


0,275 | 

| 0,0143 ! 

1 0,0346 

0,3266 | 

I 0,0077 

0,00012 

0,0076 

1.019 | 

2,1 


0,427 

0.0297 

0,1155 

0,3727 

0,0422 1 

0,ÖÖ2 7 

0,0395 

1,030 

3,1 


0,586 

0,0389 

0,2133 

0,3985 

0,0646 

0,0018 

0,0628 

1,308 

3,0 


0,476 

0,0326 

0,1927 

0,355 

0,0748 

0,0040 

0.0708 

1,037 

2,7 

1 

0,682 | 

0,0320 

0,1336 

| 0,4189 

0,0702 

0,0020 

0,0682 

| 1,033 ] 

| 2,7 ' 


Schwefelsäure ging also dem Indican parallel, wenn man von der 
Aenderung bei Fettdiät absieht. 

Die Acetonausscheidung ging — und dieses verdient einer be¬ 
sonderen Beachtung — der Oxalsäure parallel. So wurde die an¬ 
fängliche Menge von 500 mg täglich durch die Fleischkost auf 766 — 
bis 1296 mg im stetigen Wachsen gebracht. Durch Fettzusatz war die 
Menge erhöht, so dass sie durchschnittlich 1000 mg täglich ausmachte. 
— Auch die Vegetabilienkost bewirkte eine Herabsetzung wie bei Oxal¬ 
säure, welche die tägliche Menge auf 600 mg reducirte, während aber 
die Oxalsäure stetig herabging, zeigte sich hier eine stetige Steigerung, 
wohl in Folge der Unterernährung. — Am Tage der Milchdiät war die 
Acetonmenge gross, 1293 mg und erhöhte sich noch mehr während der 
Kalkdarreichung, wobei sie wie die Oxalsäure ein stetiges Fallen zeigte, 
von 1300 auf 900 mg. Nach dem Aussetzen der Kalksalze steigt die 
Acetonmenge auf 1700 mg, gerade wie die Oxalsäure. — 

Relativ zum Wasser zeigt die Oxalsäure eine Steigerung bei Fleisch-, 
eine Steigerung bei Fettdiät, ein Fallen während den Yegetabilientagcn 
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Tabelle VI. 


Datum 

Harn¬ 

menge 

Stickstoff 

I 

d 

1 ^ 

B 

< 

Harnstoff- 

N 

Harnsäure 

N 

Xanthinb.- 

N 

Oxalsäure 

Indigo 

Aceton 

Calciuin- 

Ca 


27. 12. 

2250 

22,92 

1,235 

19,53 

0,416 

_ 

_ 

_ 

_ 

_ 


28. 12. 

2250 

23,38 

1,354 

21,735 

0,315 

0,0742 

— 

— 

— 

— 


29. 12. 

2400 

24, ber. 

1,361 


0,4435 

— 

— 

— 

— 


30. 12. 

2170 

24. ber. 

1,215 


0,243 

0.0716 

— 

— 

— 

— 


31. 12. 

2160 

25,023 

— 

17,941 

0.2647 

0,0302 

— 

— 

— 

— 


1. 1. 

2410 

26,148 

— 

22,843 

0,2699 

0,0939 

— 

— 

— 

— 


2. 1. 

2730 

27,990 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 


3. 1. 

2470 

22.131 

1,729 

— 

— 

— 

0,2027 

0,3665 

— 

0,8422 


4. 1. 

2060 

19,467 

1.442 

— 

— 

— 

0,5378 


0,4944 



5. 1. 

1920 

20,563 

-— 


— 

— 

0,4529 

0,3120 

0,4992 

0,8102 


6. 1. 

2500 

25,287 

1,750 


— 

— 

— 

0.2810 

0,270? 

0,865 


7. 1. 

2500 

25,712 

1,952 

22,40 

0,3640 

0.3012 

0,1810 

0,975 

0.8375 


8. 1. 

2400 

26,712 

2,352 


- 

— 

0,8073 

0,2748 

2,0112 



9. 1. 

2350 

22,701 

1,8001 

— 

— 

— 

0,8801 

0,2424 

0,7661 

0,5146 


10. 1. 

2070 

19,271 

2,028 

— 

— 

— 

1,0145 

— 

0,7866 

0,4906 


11. 1. 

2500 

25.025 

2,800 

19.25 

0,2525 

0,0152 

1,226 

0,3030 

1,9000 

— 


12. 1. 

2170 

22,633 

1.9378 

— 

— 

— 

0,0306 

0,2484 

0,9331 

— 


13. 1. 

2470 

22,390 

2,0155 

— 

—- 

— 

0,6384 

0,1689 

0,8274 

0.8768 


14. 1. 

2850 

22, ber. 

2,225 

16,758 

0,322 

— 

2,3530 

10,1801 

1,2996 

0,4731 


15. lT 

1360 

12,423 

1.523 

— 

— 

— 

0,7167 

0^1703 

0,9491 

0,6732 


16. 1 . 

1530 

9,760 

1,371 

— 

— 

— 

0,3164 

0,1407 

0,6166 

— 


17 1. 

1580 

6,363 

1,415 

3,981 

0,1611 

0,0131 

0,2932 

0,1414 

0,7852 

0,5119 


18. 1 . 

4700 

11.679 ■ 

2,6501 1 

9,8701 j 

0,1151 

0,0132 

__ 1 

0,0789 

1,2935 ! 

0,6721 


19. 1. 

3100 

18,445 

1,1377 

—- 

— 

— 

3,1552 1 

0,1823 

1,3237 

0,9207 


20. 1 . 

2330 

22,670 

1.372 

— 

— 

— 

2,7069 

0,1764 

1,3653 

0.9063 


21. 1 . 

2000 

21.980 

1,322 

16,80 

0,246 

0,066 

1,40741 

0,1944 

0,952 

0,652 


22. 1 . 

2450 

| 26,239 | 

1,627 j 

13,179. 

0,3087 

0,0245 

1,7981 , 

0,1646 j 

| 1,6709 

0,784 



und eine Erhöhung bei Phosphatdarreichung. Der procentische lndican- 
gehalt fällt bei Fleischzusatz, fällt noch mehr bei Fettzusatz, wird höher 
bei Vegetabiliennahrung — mit einer Tendenz zum Sinken; sinkt dann 
bei Milchdiät auf ein Minimum und bleibt ziemlich niedrig bei Calcium- 
Phosphatzusatz. — Die aromatische Schwefelsäure steigt procentisch bei 
Fleisch-, steigt noch mehr bei Fettnahrung, fällt bei vegetabilischer Kost 
und bleibt niedrig bei Calciumphosphat. — 

Relativ zum Stickstoff ist die Ausscheidung der Oxalsäure an den 
Tagen, wo uni 300 g Fleisch mehr gereicht wurde, grösser — bei Fett¬ 
zusatz geringer, bei Vegetabiliennahrung hoch, was bei der stickstoff¬ 
armen Nahrung selbstverständlich ist, und bei Phosphatdarreichung wird 
sie auf die höchsten Zahlen gebracht. 

Das Indican bleibt bei Fleischzusatz unverändert, bei Fettnahrung 
nimmt es ab, steigt bei Vegetabiliennahrung, ist bei Milchdiät niedrig 
und bleibt niedrig bei Phosphaten. 

Die gepaarte Schwefelsäure ist relativ zum Stickstoff bei Fleisch¬ 
diät erhöht gegenüber der früheren Zahl, Fettzusatz bewirkt eine noch 
grössere Steigerung, die durch Vegetabilien nicht herabgesetzt, 
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Fall 7. 



Phosphor¬ 

it 

*_■ 

o 

0 

Mincral-S 

Aromat.-S 

i* 

<v 

83 

8» 1 
.x cS 

fl o 

r A 1 

rt o 

r js 

Ä i 
£ 

fl 5^ 
•—1 

Acceton : 
Oxals. 



_ 

10,543 

_ 

: _ 

72 

! _ 

i 

' 




— 

11,342 

I - 

— 

65 


— 

— 

— 

— 


— 

1 10,735 


— 

1 67 

— 

— 

— 

— 

— 


— 

1 9,986 

| - 

— 

1 60 

— 

_ _ 

_ 

_ 

_ 


— 

1 8,998 

— 

— 

51 

— 

— 

— 

— 

— 


— 

| 11,719 

| — 

— 

72 

ein 

— 


— 

— 

— 


2,0278 

| 10,685 

1,2523 

| 0,0864 

au 

79 

1,8 

0,43 

4,2 

_ 

Antidiabetische Kost. 


1,6171 

8,483 

1,1165 

! 0,0638 

76 


0,12 

— 

0,9 

— 


1,4807 

9,696 

1,1443 

0,0864 

j 71 

0,7 

0,18 

3,6 

1,1 

— 


1,540 

10,650 

! 0,397 

0,095 

90 

— 

— 

3,0 


— 


1.770 

10,827 

0,420 

0,050 

80 

0.6 

0,16 

3,6 

3,2 

— 


1,905 

10,308 

1,560 

! 0.0744 

' 84 

0.33 

0,09 

3,7 

2,5 

— 


1,7836 

! 9.844 . 

1,1538 | 

0.096,3 1 

56 

0,27 

0,07 

2,5 

0.8 

Zusatz von 300 g Fleisch. 


1,285 

, 9,994 ! 1.2171 1 

: 0.0786 

66 

— 

0.07 

— 

0,8 

— 


1,330 

| 12,160, 

1,325 | 

0,0025 

85 

0,25 

0,08 

3,0 

1,5 

— 


1.445 

10,477 

1,319 

0,0955 

67 

8.1 

3.18 

2,6 

3,1 

Zusatz von 50 g Fett. 


1,546 

11,925 

1,094 

0.1111 

74 

0,26 

0,18 

1.5 

1,3 

— 


1.026 

13,862 

1,374 

0.0884 1 

74 

0,08 1 

0,04 

2,1 

0,2 

Zusatz von 100 g Fett. 


1,195 

10.911 

0.885 

0,0557 | 

28 

0,24 

0,18 

1 3,0 

0,7 

Vegetabilien-Kost. 


0,986 

15,208 

0.506 

0.056,6 

26 

0,46 

0,18 

2,4 

1,9 

— 


0,673 

17,158 

0,232 | 

0,0458 

20 

0,49 

0,15 

3.0 

2,7 

— 


1,485 

| 15.350 

; 0,357 

! 0,0056 

1 98 

|.o— 

i — 

14,0 

; - 

| Milchdiät 3750 ccm. 


3,5805 

11,554 

0,224 

0.0837 

96 

0,06 

0,02" 

’ 2,1 

0.4 

Antidiabotischc Kost 8 g. 


4.9699 

9.098 

1,463 

0,0419 

60 

0,07 

0,019 

4,2 

0,5 

(’a 3 (P0 4 ) 2 30 g. 


3,854 

7.100 

1,496 

0,080 

54 

0,14 

0.057 

4.1 

0,6 

Ca 3 (P0 4 )> 30 g. 


2,532 “ 

10,263 

1,670 

j 0,049 

i 66 

i 0,09 

! 0,03 ' 

i 3,3 

0,9 

| Antidiabetesche Kost. 


sondern eher erhöht wird, um durch Calciuraphosphat-Zusatz zu 
sinken. 

Die Acetonmenge wird durch Fleischzusatz relativ zum Stickstoff 
erhöht in stetigem Steigen, Fettzusatz bewirkt Anfangs Herabsetzung, 
aber dann auch eine Erhöhung. Vegetabiliennahrung bringt sie in’s 
stetige Wachsen, bei Milchdiät ist das Verhältniss höher, als bei Fett- 
und Fleischnahrung (nur ein Tag Beobachtung), Calciumphosphat bringt 
sie stetig herunter. Also relativ zum Stickstoff geht die Acetonaus¬ 
scheidung in so fern nicht mit der Oxalatausscheidung, als sie bei Vege- 
tabilienkost eine Tendenz zum Steigen zeigt. Sonst verhält sich auch 
relativ zum Stickstoff das Aceton der Oxalsäure nicht unähnlich. 

Die Verhältnisszahl zwischen Indican- und Oxalsäuremenge war hier 
ungewöhnlich niedrig wegen der ausserordentlichen Oxalsäuremenge. Das 
Verhältniss sank bei Fleischnahrung wie im Fall II, sank besonders am 
dritten Tage der Fettdiät — stieg bei Vegetabiliendiät und fiel abermals 
bei Calciumphosphattherapie mit einer Tendenz zum Wachsen. 

Die gepaarte Schwefelsäure in Verhältniss zur Oxalsäure gebracht, 
fällt bei Fleischdiät, steigt bei Fettnahrung und ist bei der vegeta- 
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Tabelle Vll. 


Datum 

H 2 0 

N 

Am.-N 

N 

llarnst.-N 

N 

Harns.-N 
“N 

Oxal 

N~ 

Indigo 

X 


27. 12. 

22,0 

5,4 

85,0 

1,8 




28. 12. 

21,6 

5,7 

92.8 

1,3 


— 


29. 12. 

24,0 

5,6 

— 

1,8 

— 

— 


30. 12. 

19,7 

5.0 

— 

1.0 

— 

— 


31. 1. 

18,6 

— 

71,2 

1,06 

— 

— 


1. 1. 

22,3 

— 

88,1 

1,04 

— 

— 


3. 1. 

28,5 

7,8 

— 


9,1 

16,5 


4. 1. 

21,8 

7,4 

— 

— 

27,7 

— 


5. 1. 

18,0 

— 

— 

— 

22,0 

15,2 


6. 1. 

24,7 

6,9 

— 

— 

— 

11,1 


7. 1. 

24,2 

7,5 

87,0 

1,4 

11,7 

7,0 


8. 1. 

21,6 

8,8 

— 

— 

30.2 

10,3 


9. 1. 

24,3“ 

7,9 

— 

— 

38,8 

10,6 


10. 1. 

22,2 

10,5 

— 

— 

52,7 

— 


11. 1. 

25,0 

11,2 

77.0 

1,0 

49,0 

12,1 


12. 1: 

20,8 

8,6 

— 

— 

1,3 

10,9 


13. 1. 

27,2 

6,0 

— 

— 

28,5 

7,5 


14. 1. 

35,6 

9,7 

73,5 

1,6 

10,3 

7,9 


15. 1. 

14,8 

12,2 

— 

— 

57,7 

13,7 


16 1 . 

23,6 

13,8 

— 

— 

31,8 

14,1 


17. 1. 

39,0 

22,1 

62,0 

2,5 

46,1 

_22, l 


18. 1 . 

192,0 | 

22,5 

84,0 

1 0,9 

— 

I 6,7 


19. 1. 

52,6 

6,0 

— 


188,0 

9,9 


20. 1 . 

24,0 

6,1 



120,0 

7.7 


21. 1. 

18,1 

6,0 

76,3 

1,1 

64,0 

_8,8 


22. 1 . 

22,9 

6,2 

70,0 

1,1 

69,0 

6,2 



bilischcn Kost in einem constantem Verhältniss, welches mit dem am 
Anfang beobachteten übereinstimmt. Besonders gering ist die Zahl bei 
Calciumdarreichung, welche auf die Verminderung des aromatischen 
Schwefels einerseits und Vergrösserung der Oxalsäure andererseits von 
Einfluss ist. Acetonausscheidung relativ zur Oxalsäure sinkt bei Fleisch¬ 
zusatz, zeigt auch während der Fettdiät eine Tendenz zum Sinken — 
wächst dann stetig an während der Vegetabilientage und ist herab¬ 
gesetzt bei Calciumphosphatbehandlung. Die Oxalsäure steigt und fällt 
sehr bedeutend und ist daher für das Verhältniss maassgebend. 

Die Indicanmenge zur Schwefelsäure ist in Uebereinstimmung mit 
der bei früheren Fällen gemachten Beobachtung relativ constant. Doch 
ist ein Sinken bei Fleischdiät und besonders bei Fettdiät ganz wie im 
Fall II zu verzeichnen. — Bei vegetabilischer Nahrung ist das Verhält¬ 
niss geringer als bei gemischter Kost; am Tage der Milchdiät be¬ 
sonders hoch und bei Calciumphosphat ähnlich wie bei Fleischdiät, jeden¬ 
falls kleiner als beim Anfänge der Versuche. 

ln diesem Falle haben wir neben den soeben discutirten Ausschei¬ 
dungsverhältnissen auch andere Substanzen im Harne bestimmt und 
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Fall 3. 



Aceton 

Calcium 

Phosphor 

Chlor 

Minerai-S. 

Am.-S. 

Zucker 


N 

N 

N 

N 

N 

N 

N 





45,9 



3,1 


— 

— 

— 

48,4 


— 

2,8 


— 

— 

— 

44,7 


— 

2,8 


— 

— 

— 

41,6 

— 

— 

2,5 


— 

— 

— 

35,9 

— 

— 

2,0 


— 

— 
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zwar Chlor, Phosphor und Ammoniak an jedem Tage, Calcium mindestens 
zweimal in jeder Periode und Harnstoff, Harnsäure je einmal in jeder 
Periode. 

Es stellte sich nun heraus, dass die Ammoniakausscheidung bei 
Fleischzusatz ansteigt, bei Fett herabgeht und bei vegetabilischer Nah¬ 
rung bedeutend in die Höhe schnellt und am Milchtage einen sehr hohen 
Werth erreicht. Der Zusatz von Kalksalzen bringt eine sofortige Her¬ 
absetzung herbei, von 2,6 g auf 1,1 g. 

Der Harnstoff betrug 87 pCt. des Gesammtstickstoffes bei der anti¬ 
diabetischen Diät, verminderte sich bei Fleisch- und Fettnahrung und 
betrug 62 pCt. bei vegetabilischer Kost. Die Milchdiät brachte ihn 
wieder auf 84 pCt. und der Zusatz von Kalk stellte ein relativ günstigeres 
Verhältniss, indem die Menge auf 76 pCt. angewachsen war. 

Entsprechend erhöht erscheint die Harnsäure und erreicht ihr Maxi¬ 
mum, 2,5 pCt. des Gesammt-N bei der Vegetabilicndiät wohl in Folge der 
geringen Stickstoffzahl. Am Tage der Milchdiät ist das Verhältniss zum 
Gesammtstickstoff 0,9 pCt., die geringste von den vcrzeichneten Zahlen. 
Bei Zusatz von Kalksalzen gestaltet sich das Verhältniss normal. 
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Das Verhalten der Chloride bietet manches Sonderliche. So ist die 
Ausscheidung bei Fleichdiät geringer, bei Fett etwas reichlicher, steigt 
aber bei vegetabilischer Kost zu ganz ungewöhnlichen Zahlen: 10, 15, 
17 g pro die. Diese Steigerung ist nicht etwa durch einen grossen Salz¬ 
genuss bedingt, denn dieser war an allen Tagen gleich; auch ist die 
Chlorausscheidung weder der des Acetons, des Indicans, des Ammoniak- 
Schwefels noch der des Wassers an die Seite zu stellen. Besonders deutlich 
erscheint das Gesagte, wenn man die Zahlen im Verhältniss zum Stick¬ 
stoff betrachtet (Tabelle VII). Die Stickstoffausscheidung nimmt nämlich 
an diesen Tagen stetig ab, wodurch die Verhältnisse besonders grell 
hervortreten. Die Milchdiät ruft eine relativ grosse Chlorausscheidung 
hervor, der Zusatz von Kalk drängt sie zurück. Die Chlorausscheidung 
geht sonst der Wasserausscheidung parallel, und wenn man die Wasser- 
mengc durch die Stickstoffmenge dividirt, so ist der Parallelismus, wie 
oben gesagt, auffallend. Bei der vegetabilischen Diät ging die Chlor¬ 
ausscheidung viel schneller in die Höhe, als das Wasser, und erinnerte 
an Verhältnisse, welche man bei Resorption von Ascites oder nach Lungen¬ 
entzündung antrifft. Beachtenswerth ist es, dass hier Wasser aufgesaugt 
wurde, denn bei dem gleichen Wasserconsum fiel die Harnmenge ganz 
bedeutend. Umso befremdlicher sind die hohen Chlorzahlen. Die Aus¬ 
scheidung von Calcium erfuhr bei Fleisohdiät eine Herabsetzung, welche 
bei Fettdiät und Vegetabilien unverändert blieb. Erst die Milchdiät be¬ 
wirkte eine Steigerung, welche in der reichlichen Diurese ihre Erklärung 
hat. Hier wurde Wasser vom Körper abgegeben, denn die Frau nahm 
3750 ccm Milch zu sich und schied 4700 ccm aus. Dass die Phosphor¬ 
ausscheidung bei Fett- und Vegetabiliennahrung herunter geht, braucht 
kaum erwähnt zu werden. 

Die Zuckerausscheidung wurde von Fleisch und Fettzusatz wenig 
beeinflusst, dagegen brachten die Vegetabilien tage die Zuckermenge auf 
20 g pro die, während sie früher 80 g ausmachte. Milchdiät verursachte 
eine Steigerung auf 98 g; Kalk brachte sie auf 54 herab, was aus unseren 
früheren Versuchen 1 ) zu erwarten war. Die Zuckerausscheidung ging der 
Oxalsäure parallel, indem sie bei Fett- und Fleischnahrung das stetige 
Anwachsen, bei Vegetabilien und Calciumphosphat das stetige Fallen mit¬ 
machte. 

Die relative Wasserausscheidung war in diesem Falle niedriger als 
bei Fall 1 und II, ging bei Fett etwas in die Höhe, ebenso bei Vegeta- 
bilienkost, fiel stetig bei Calciumphosphat. Chlor machte die gleichen 
Aenderungen mit. Dass bei Milchdiät das Verhältniss sein Maximum er¬ 
reicht, braucht kaum erwähnt zu werden. Die Mineral-Schwefelsäure 


1) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. dt. S. 1. 
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sank stetig bei Vegetabiliendiät, im Gegensatz zu allen anderen Bestand- 
theilen. Der Mineralschwefel hängt eng mit dem Stickstoff zusammen. 

Fassen wir die Ergebnisse der drei Beobachtungen zusammen, so 
ist Folgendes darüber zu sagen: 

Die Ausscheidung von Oxalsäure ist nicht nothwendig erhöht bei 
Diabetes, scheint aber öfter als wo anders in grösserer Menge aufzu¬ 
treten. Der Einfluss der Diät ist in manchen Fällen anders als bei 
gesunden; so tritt die Herabsetzung der Oxalsäuremenge unter vor¬ 
wiegender Fleischdiät bei schweren Fällen von Diabetes nicht ein, son¬ 
dern es findet bei Flcischzusatz eine Erhöhung der Menge statt. 

Die Fettdiät ruft immer eine Vermehrung der Ausscheidung hervo^ 
welche sich nicht nur auf Oxalsäure, sondern auf viele organische Sub¬ 
stanzen zu erstrecken scheint, was in der besonders starken und regel¬ 
mässig gefundenen Vermehrung der gepaarten Schwefelsäure ihren Aus¬ 
druck findet. 

Eine Relation zwischen Oxalsäure und Zuckerausscheidung ist nicht 
immer vorhanden, obgleich zuweilen (Fall II Fleischnahrung und Fall UI 
während der ganzen Zeit) recht deutliche Zeichen davon bestehen. 

Ein Zusammenhang zwischen Oxalsäure und Indican war insoweit 
zu constatiren, als beide Substanzen durch Fettnahrung zur gesteigerten 
Ausscheidung gebracht wurden, öfters gleichmässig anstiegen und herunter 
gingen und gleichmässig (Fall III) durch Kalkzusatz erhöht wurden. 
Insofern stimmen die Oxalsäurewerthe auch mit den Schwefelsäurewerthen 
überein (gebundene Schwefelsäure). 

Nicht weniger deutlich ist die Relation der Oxalsäure- mit der 
Acetonausscheidung. Diese zeigte wie jene die Eigenthümlichkeit, nach 
jeder Diätänderung zu sinken, um dann wieder anzusteigen. 
Beide wurden gleichmässig von der Einwirkung des Kalkphosphats be¬ 
einflusst. Nur bei Vegetabiliennahrung gingen die Werthe auseinander, 
indem hier die Oxalsäure, Indican und Schwefelsäure stetig sanken, 
während die Acetonausscheidung grösser wurde. 

Die gepaarten Schwefelsäuren gingen meistens dem Indican und 
somit auch häufig der Oxalsäure, zuweilen auch dem Aceton parallel. 
Es ist auch ohne Weiteres klar, dass die Gesammt-Schwefelsäure umso 
mehr in der gebundenen Form auftreten muss, je mehr Körper im Orga¬ 
nismus entstehen, welche zu dieser Paarung Anlass geben. Weiter ist es 
recht wahrscheinlich, dass die Proccsse, welche zur Vermehrung der 
Oxalsäure, des Indicans und des Acetons führen, eben so gut auch eine 
Reihe organischer Körper, welche sich unserer Kenntniss vorläufig ent¬ 
ziehen, zu Tage befördern. Wenn die Aceton ausscheidung durch die 
Fettnahrung vergrössert wird, was in unseren Versuchen weniger eklatant 
zum Vorschein kommt, was aber durch die früher citirtcn Arbeiten ge- 
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sichert erscheint, so dürfen wir mit einem gewissen Recht erwarten, 
dass auch andere organische Körper bei Fettnahrung reichlicher gebildet 
werden. 

Man darf damit durchaus nicht beweisen wollen, dass das Aceton 
oder die Oxalsäure directe Spaltungsproducte der Fette oder der Kohle¬ 
hydrate seien. Wir begnügen uns mit dem Verzeichnen der Thatsache. 
Die Beobachtung, dass gepaarte Schwefelsäure bei der Fettnahrung be¬ 
sonders reichlich ausgeschieden wird, haben vor uns Andere gemacht, 
so neuerdings W. Backmann 1 ), welcher die hierhergehörige Literatur 
angiebt. Besonders zu erwähnen ist die Arbeit von Bendix 2 ), welcher 
Fälle anführt, in welchen die gebundene Schwefelsäure bei gemischter 
Kost und Brodnahrung viel höher ausfällt, als bei Fleischnahrung. Auch 
der von Benedikt citirte Hefter äussert sich im gleichen Sinne. Einen 
weiteren Beitrag bringt die Arbeit von Eugen Petry 3 ), aus welcher zu 
ersehen ist, dass der sogenannte organische Schwefel des Harnes bei 
Eiweissnahrung geringer ist als bei Brodnahrung. Alles dies will sagen, 
dass bei Fett- und Brodnahrung Körper entstehen, welche sich mit 
Schwefelsäure paaren, gerade wie die Phenole es thun. Ob es nun 
Phenole oder andere Substanzen sind, wissen wir nicht; es scheint, als 
ob diese Vermehrung durch Fett nicht auf Indican und Phenole sich 
beschränken sollte, sondern auch die Aceton- und Oxalsäure mitbefasst. 
Man darf durch die Abstammung solcher Substanzen von der Nahrung 
nicht alles erklären wollen, und hier mag an die Arbeit von Bendix 4 ) 
erinnert werden, wonach diejenigen Eiweisskörper, welche besonders reich 
an zuckerbildenden Gruppen sind, eine geringere Glykogenanhäufung in 
der Leber bedingen, als z. B. das Casein, welches relativ arm an zucker¬ 
bildenden Gruppen ist. 

Wie oben gesagt, gingen die gepaarten Schwefelsäuren zwar meistens 
mit der Indicanausscheidung zusammen, waren aber durchaus nicht so 
stark von der Fleischnahrung beeinflusst, wie von der Fettnahrung. Es 
ist nicht eine Begleiterscheinung, welche die Erhöhung des Gesammt- 
Schwefels nach sich ziehen konnte, denn das Verhältniss der gepaarten 
Schwefelsäure zu der mineralischen Schwefelsäure ist zu gunsten der 
ersteren verschoben. Es ist dies auch keine Nachwirkung der ver¬ 
mehrten Schwefeleinfuhr (durch die Fleischkost), denn man beobachtet 
zuweilen eine Steigerung mit der Dauer der Fettdiät. Uebrigens ist 
sowohl im Verhältniss zu Indican wie zum Gesammt-Stickstoff eine ver¬ 
mehrte Ausscheidung zu notiren. Da hier eine Mehrausscheidung der 

1) Baekmann, Zeitsohr. f. klin. Med. Bd, 44. S. 458. 

2) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 3d. S. 313. 

3) Petry, Zeitsehr. f. physiol. Chemie. Bd. 30. S. 45. 

4) Bend ix, Ebendas. Bd. 32. S. 479. 
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gepaarten Schwefelsäure im Verhältniss zur Indicanausscheidung ver¬ 
zeichnet wurde, so ist kein Grund vorhanden, an eine Glykuronsäure- 
ausscheidung zu denken, welche dann in der Bindung mit Phenolen die 
Schwefelsäure vertreten sollte (P. Mayer). 

Die absolute Vermehrung der Indicanmenge ist in allen von 
uns beobachteteu Fällen des Diabetes zu constatiren. 

Von den stickstoffhaltigen Bestandtheilen war eine besondere Auf¬ 
merksamkeit dem Ammoniak geschenkt worden. Im Allgemeinen war 
seine Menge bedeutend erhöht, so dass die Menge der Stickstoff- 
procente, welche in Form von Ammoniak ausgeschieden wurden, bis zu 
22 pCt. anstieg. 

Diese hohe Ziffer haben wir bei Milchdiät beobachtet, sonst bewegte 
sich die Ammoniakstickstoffmenge zwischen 5—7 auf 100 Stickstoff. 

Einen unzweifelhaften Einfluss hatte das Calciumphosphat. 

Es wurde vielfach beobachtet, dass die Alkalien eine Verminderung 
der Ammoniakausscheidung verursachen, die dann von einer Vermeh¬ 
rung gefolgt wird. Dieses war denn auch in unserem Falle sichtbar, 
welcher unmittelbar nach dem Karlsbader Salz viel höhere Ammoniak¬ 
zahlen zeigte, als nachher. Die vegetabilische Kost brachte eine relativ 
zum Stickstoff hohe Zahl zum Vorschein, obgleich die absolute Menge 
gering war. Umgekehrt war die absolute Menge des Ammoniumstick¬ 
stoff bei Fleisch- und Fettdiät sehr hoch, dagegen relativ zum Stickstoff 
nicht auffallend. Unmittelbar nach den höchsten Zahlen von Ammoniak 
wurde Calciumphosphat gereicht und sofort wurde die Menge um das 
dreifache verringert. 

Nebenbei sei bemerkt, dass, abgesehen von dem Einfluss des Kalk- 
salzes, welches die Oxalsäureausscheidung fördert und die Ammoniak¬ 
ausscheidung herabsetzt, die Ammoniakausscheidung nicht unähnlich der 
Oxalsäure sich verhielt, und zwar war diese wie jene erhöht und er¬ 
niedrigt. Es dürfte also die Säuerung des Harnes bei Diabetes zum 
Theil auf die Oxalsäure zurückgeführt werden. 

Der günstige Einfluss des Calciumphosphats auf die Zuckeraus¬ 
scheidung, welchen wir vor einigen Jahren bei Anlass unserer Versuche 
beobachteten, war auch hier angedeutet, so weit man aus einer drei¬ 
tägigen Beobachtungsdauer schliessen kann. 

Harnstoff war eher vermindert als vermehrt; nur an Tagen, wo der 
Harnfluss besonders ausgesprochen war, wurden normale Zahlen notirt 
als 84—80 pCt. des Gesammtstickstoffs. — Sonst trafen wir Ziffern wie 
70—77 pCt. 

Ebenso ist bei den Ausscheidungsverhältnissen der Harnsäure wenig 
hervorzuheben. Auch hier war mit der reichlichen Diurese ihre relative 
Menge gering, 0,9 pCt., während sonst 1,5 pCt. verzeichnet wrude. 

Die Chlor-, Phosphor- und Kalkausscheidung brachte nichts Neuesj 
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ausser der bereits hervorgehobenen Chlorerhöhung während der Vegc- 
tabilientage. — 

Aus dem Gesagten ist ausserdem zu ersehen, dass die Oxalsäure¬ 
ausscheidung, welche uns hier vor Allem interessirte, durchaus nichts 
Specifisches für den Diabetes darstellt. Man dürfte eher annehmen, dass 
ihre Ausscheidung von den individuellen Stoffwechseleigenthümlichkeiten 
bedingt sei, etwa wie das Alkapton oder das Cystin und nur bei ge¬ 
wissen Erkrankungen (Leber etc.) öfter als sonst angetroffen wird. — 

Immerhin sind die hier angetroffenen Mengen nicht gering zu nennen, 
obschon bei vielen Erkrankungen höhere Zahlen notirt wurden. Wir ver¬ 
fügen über Oxalsäurebestimmungen, welche bei Anämien, bei Leukämien, 
bei Sublimatvergiftung gemacht wurden, in allen den Fällen waren die 
Mengen geringer als bei unseren Diabetikern, von dem Fall III gar nicht 
zu reden. Dagegen constatirten wir bei einer Lebercirrhosis bedeutende 
Mengen Oxalsäure und es wäre denkbar, dass gerade in dieser Säure 
ein Unterscheidungsmerkmal für Lebererkrankungen zu suchen wäre. 

Wir wollten durch diese Arbeit die. Aufmerksamkeit auf das Ver¬ 
halten der Oxalsäure lenken und die Relationen aufklären. 

Sicheres erlauben unsere wenigen Beobachtungen nicht zu geben, 
dagegen fehlt es nicht an interessanten Einzelheiten, welche einer näheren 
Prüfung werth sind. 

Neben den bereits früher bekannten AusscheidungsVerhältnissen der 
Mineralbestandtheile wurden die organischen Substanzen in Parallele ge¬ 
setzt. Und so ergab sich, dass, während jene so zu sagen durch das 
Wasser ausgespült werden und mit ihm steigen und fallen, diese gerade 
umgekehrt durch reichliche Wasserausscheidung zum Schwinden gebracht 
werden, bei sparsamer Diurese anwachsen. Es scheint, als ob diese 
Körper nur bei grosser Verdünnung oxydirt und zersetzt 
werden. 

Von allgemeinem Interesse ist die Beobachtung, dass alle diese 
Körper so ziemlich solidarisch sich verhalten und die Ausscheidung der 
gebundenen Schwefelsäure zeigt, dass neben den gefundenen noch andere 
unbekannte bestehen dürften. Auch ist von Bedeutung der Einfluss, 
welchen die Aenderung der Diät nach sieh zieht. Es darf wohl nicht 
zufällig sein, dass jede Aenderung erst ein Sinken in der Ausscheidung 
herbeiführt, welches dann mehr oder weniger in Steigen übergeht. Viel¬ 
leicht liegt hier eine Andeutung, welchen Einfluss ein rapider Kost¬ 
wechsel in dem physiologischen Haushalte üben kann. 

Die Beobachtungen waren an Diabetikern gemacht. Es ist nun die 
Frage, welche von den Beobachtungen auf normale Menschen zu über¬ 
tragen sei. Der erste von uns beobachtete Fall — ein geheilter Dia¬ 
betiker, zeigte meistens dieselben Verhältnisse, wie die zwei anderen, 
nur die Oxalsäureausscheidung war etwas verschieden. Da dieselbe in 
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Uebereinstimmung mit der Beobachtung anderer gefunden wurde, welche 
an Gesunden gearbeitet hatten, so dürfen wir sagen, dass dieses das 
Normale sei. Abnorm wäre also bei Diabetikern die Vermehrung der 
Oxalsäure durch reichlichen Fleischgenuss. 

Der Einfluss des Fettes ist bei Gesunden wie bei Diabetikern gleich, 
er geht mit der erhöhten Bildung der sogenannten Producten einer 
mangelhaften Verbrennung einher. — 


Herrn Prof. Dr. A. Gluzinski, in dessen Klinik die Arbeit aus¬ 
geführt wurde, danke ich hiermit für das Ueberlassen des Materials und 
für das Interesse, welches er an meiner Arbeit fand. 
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XIX. 


Aus der mcdicinischcn Klinik zu Würzburg. (Dircctor: Geh.-Rath Prof. 

Dr von Leube.) 

Ueber die Eiweisskörper des Urins bei Nierenkranken 
und Gesunden mit besonderer Berücksichtigung des durch 
Essigsäure ausfällbaren Eiweisskörpers. 

Von 

Dr. Arturo Calvo, 

Volontär-Assiijteiit der medicinisclieti Klinik /.u Flurvn/.. 


Oie Eiweisskörper, welche am häufigsten im Harn der Nierenkranken 
Vorkommen, sind bekanntlich Globulin und Serumalbumin. Die sonstigen 
ausnahmsweise in pathologischen Urincn vorhandenen Proteinstoffe, wie 
Albumosen, Pepton, Bence-Jones’scher Eiweisskörper u. s. w., beweisen 
nicht direkt eine Veränderung in den Nierencpithelien, sondern vielmehr 
anormale Zersetzungen des Eiweissmolecüls im Organismus. Sie sollen 
in der vorliegenden Arbeit nicht berücksichtigt werden. 

Verhältnissmässig sparsam sind bis jetzt in der vorhandenen Literatur 
die Berichte über das Vorkommen der zwei Hauptproteinstoffe bei 
Nephritis (des Globulins und des Scrumalbumins) und über die Bedeutung 
derselben. Dagegen ist schon seit langer Zeit bekannt, dass in Nephritis¬ 
harnen nicht selten eine besondere in der Kälte durch Essigsäure aus¬ 
fallende Eiweisssubstanz sich findet. 

Reissner (1), welcher sich zuerst im Jahre 1862 damit beschäftigt 
hat, bezeichnetc diese Substanz als „Schleimstoff“, Hofmeister (2) 
und später Posner (3) sprachen von einem mucinähnlichen Stoff. Im 
Jahre 1885 bewies Fr. R. Müller (4), dass die fragliche Substanz zu 
den Globulinen zu rechnen sei, und seitdem wurde sie eine Zeit lang 
von verschiedenen Autoren, von v. Noorden (5), Schreiber (6), 
Senator (7) u. a., mit der nichts präjudicircnden Bezeichnung, des 
Müll ersehen Eiweisskörpers benannt. 

Nachdem dann Obermayer (8) nachgewiesen hatte, dass die be- 
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treffende Substanz phosphorhaltig sei, wurde sie fast allgemein als 
Nucleoalbumin angesprochen. Sichler und Vogt (9) und später A. Ott 
(10) bestätigte die Obermayer’schen Befunde, Schreiber (6) speciell 
vermochte jedes Mal beim Menschen Nucleoalbuminuric durch Thorax- 
compression hervorzurufen. 

Der Name „Nucleoalbuminuric“ ist bis jetzt geblieben, obwohl ab 
und zu sich vereinzelte Stimmen gegen jene fast allgemein acceptirte 
Annahme erhoben haben. Schon Sarcin (11) hatte darauf aufmerksam 
gemacht, dass der aus eiweisshaltigen Urinen durch Essigsäure erhaltene 
Niederschlag vom Nucleoalbumin abweicht, insofern er sehr leicht im 
Uebcrschuss von Essigsäure, dagegen nicht in Salpetersäure löslich ist, 
und durch dieses Verhalten war er zu dem Schluss gekommen, dass der 
fragliche Eiweisskörper nicht Nucleoalbumin, sondern Globulin sei. 
Später erschien eine sehr eingehende Arbeit von K. A. H. Mörner (12), 
in welcher mit Sicherheit nachgewiesen wurde, dass in normalen und 
pathologischen Urinen Substanzen, speciell Nucleinsäure, Taurocholsäure 
und namentlich (der normale Bestandtheil des menschlichen Harns) die 
Chondroitinschwefelsäure, Vorkommen, welche in schwacher Essigsäurc- 
lösung im Stande sind, Eiweiss zu fällen. 

Je nach der relativen Menge des Eiweisses und der eiweissfällenden 
Substanzen können nach ihm die Verbindungen etwas verschiedene 
Eigenschaften (wie verschiedene Fällbarkeit durch Säure und Löslichkeit 
in einem Uebcrschuss derselben) haben. 

Nach Mörner wären fast alle Substanzen des Harns, die unter den 
Namen „aufgelöstes Mucin“, „mucinähnliche Substanz“, „Nucleoalbumin“ 
beschrieben sind, zu jenen Eiweissverbindungen zu rechnen. 

Staehelin (14) untersuchte die betreffende, durch Essigsäure aus¬ 
fallende Substanz bei einem Icterusharn, und da er in derselben keinen 
Phosphor, keine reducirende Substanz und keine der von Mörner nach¬ 
gewiesenen eiweissfällenden Säuren finden konnte, so nahm er an, dass 
der betreffende Eiweisskörper den Globulinen nahestehend sei, das ja 
auch durch Essigsäure ausfällbar ist. 

Jolles (13) fand im Harn eines Pseudoleukämikers einen durch 
Essigsäure ausfällbaren stark phosphorhaltigen Eiweisskörper, welchen 
er als Nucleohiston betrachtete. 

Ganz in der jüngsten Zeit haben Rostoski (15) und Matsumoto (16) 
durch eingehende und zahlreiche Untersuchungen von Urinen, die den 
durch Essigsäure ausfällbaren Eiweisskörper in grosser Menge enthielten 
(oft Fieberharne), gezeigt, dass das durch blossen Essigsäurezusatz aus 
pathologischen Harnen ausfällbare Eiweiss zum grössten Theil aus 
Fibrinogen (Fibrinoglobulin) und Euglobulin besteht, Nucleoalbumin da¬ 
gegen zwar Vorkommen kann, aber sehr selten ist, und in seiner Menge 
vollständig gegen die genannten Eiweisskörper zurücktritt. 

ZeiLHchr. f. klin. Mediciu. 31. Bd. II. 5 u. t>. 
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Wie ersichtlich, gehen die Meinungen der verschiedenen Autoren 
über das Wesen jener aus dem Harne durch Essigsäure ausfällbaren 
Substanzen stark auseinander. Sicher ist, dass alle die oben genannten 
Eiweisskörper: Mucin, Nucleoalbumin, Nucleohiston, Globulin und Mörner- 
sche Eiweisskörper im Urin eventuell Vorkommen und durch Essigsäure 
schon in der Kälte ausgefällt werden können. Die Frage ist nur, welche 
von diesen Substanzen am häufigsten in eiweisshaltigen Urinen vorhanden 
ist. Fast allgemein wird heut zu Tage das Vorhandensein von Mucin 
im Harn als ein sehr seltener, nur bei starken Katarrhen der Harnröhre 
und der Blase zu erhebender Befund angesehen. Sein sonstiges Vor¬ 
kommen ist ein um so zweifelhafter, als von einer Reihe von Autoren (wie 
Rostoski, Staehelin, Matsumoto) das Fehlen einer durch Kochen 
mit Mineralsäure abspaltbaren reducircnden Substanz in dem Essigsäure- 
niederschlag hervorgehoben ist, was direkt gegen Mucin spricht. 

Relativ häufiger kommt Nucleoalbumin, speciell bei mit starken 
Alterationen der Nierencpithelien einhergehenden Processen vor, ist aber, 
wie es sich aus den neuesten Untersuchungen, speciell von Rostoski 
und Matsumoto, ergiebt, durchaus kein häufiger Bestandtheil der 
eiweisshaltigen Harne. Um nicht einer Täuschung beim Phorphornach- 
weis zu unterliegen, muss man den aus dem (phosphorsäurehaltigcn) 
Harn gewonnenen Niederschlag recht gründlich auswaschen. In dem 
grössten Theil der Fälle kann es sich also nur entweder um Globulin, 
speciell um Euglobulin und Fibrinoglobulin, oder um die Mörn er'sehen 
Eiweissverbindungen handeln. 

In beiden Fällen ist cs nun schwer zu verstehen, weshalb nicht in 
jedem eiweisshaltigen Harn ein durch Essigsäure ausfällbarer Eiweiss¬ 
körper vorkommt: Denn einerseits wird angegeben, dass wenigstens eine 
der von Mörner gefundenen eiweissfällendcn Säuren immer im Urin 
vorhanden ist, andererseits aber ist von Thode in bisher noch nicht 
publicirten Versuchen aus der med. Klinik in Würzburg gefunden worden, 
dass durch Essigsäure ausfällbares Eiweiss bei lebriler Albuminurie 
immer vorhanden ist, und dass es von allen Eiweisskörpern zuletzt aus 
dem Harn verschwindet. Aehnliche Befunde hatte auch schon Matsu¬ 
moto bei seinen Untersuchungen, in denen es sich stets um die ge¬ 
nannten Globulinarten handelte, gemacht. Wollte man nun als Grund 
für diese Erscheinung annehraen, dass Euglobulin und Fibrinoglobulin 
die Nieren besonders leicht passiren, so wäre ebenfalls schwer verständ¬ 
lich, weshalb sich nicht immer bei Albuminurie ein durch Essigsäure 
ausfällbarer Eiweisskörper nachweisen lässt. 

Von diesen Erwägungen ausgehend, wollte ich zunächst eine Reihe 
von Urinen nicht fieberhafter Nierenkranker systematisch und täglich 
während einer relativ langen Periode genau untersuchen, um zu sehen, 
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ob man diesen auffallenden Widerspruch irgendwie aufklären könnte. 
Zu diesem Zweck zog ich in Betracht die Menge, das specifische Gewicht 
des Urins, das Vorkommen der Essigsäurereaction und ihre Intensität, das 
Verhalten des Harnsedimentes und die Menge des ausgeschiedenen Ei weisscs. 

Was die Essigsäurereaction betrifft, so habe ich in dieser ersten 
Untersuchungsreihe in allen Fällen den Urin mit der gleichen Menge 
dcstillirten Wassers verdünnt, und mit Essigsäure tropfenweise bis zum 
Maximum der Trübung versetzt und dann geprüft, ob die Trübung im 
Säureüberschuss löslich war. In der folgenden Tabelle sind die Resultate, 
die ich während 14tägiger Beobachtungszeit bei 17 verschiedenen Nephritis¬ 
fällen bekommen habe, zusammengestellt. 


Tabelle I. 


Xo. 

Krankheit 

Urins¬ 

menge 

* 

c 

c3 

u7 

Reaction 

Essigsäurereaction 

Sediment 

pr. pCt. 
Eiweiss¬ 
gehalt 

1 . 

Paren- 

1100 

1007 

l 

| sauer 

Meistens fehlend, manches 

i 

Immer vorhanden, spärlich. 

o 

ä- 

i 

© 


ehymatöse 

bis 

bis 


Mal spurenhaft, nur einmal 

aus hyalinen u. granulirten 

1 


Nephritis. 

1800 

1026 


deutlich, am Tag, an wel- 

Cylinder-Plaltcnepith. und 






i 

ehern der Harn das spec. 

vielen Lcukocvt. bestehend. 







Gew. 1007 hatte. 



2. 

In torsti t. 

1800 

1008 

schwach 

Meist vorhanden, immer 

Sehr oft fehlend, 5 mal sehr 

| 0.05-0.1 


Nephritis. 

bis 

bis 

sauer 

schwach, ab und zu fehlend, 

seltene hyaline und granul. 

1 



3000 

1014 


ohne nachweisbare Bezic- 

Uv linder- und sehr wenige 

i 






hungen zu dem sonstigen 

Plattcnepithelc. 







Verhalten des Harns. Lös- 








lieh in Säureüberschuss. 



3. 

Interstit. 

2500 

1010 

sauer 

I m in e r vor h anden, im in e r 

Oft fehlend, sonst aus sehr 

0,05-0,2 


Nephritis. 

bis 

bis 


massig stark, bisweilen stark, 

| sparsamen hyal. u. granul. 




3000 

1020 


immer löslich in Säureiiber- 

1 Cylindern bestehend. 







schuss, mit einer einzigen 








Ausnahme. 



4. 

Interstit. 

1500 

1011 

sauer 

Immer vorhanden, meist 

B i s w e i 1 e n fe h 1 e n d, ge w ö h n l i c h 

unbe- 


Nephrit, m. 

bis 

bis 


schwach, ab und zu massig 

vorhanden, auch hyaline u. 

stimmbar 


Aortain- 

2600 1 

1014 


stark, immer löslich in 

granul. Cylind. u. Nieren¬ 

bis 0,15 


suftieicnz. 

I 



Säureüberschuss. 

zel len bestehend. ! 


5. 

Paren¬ 

1200 ' 

| 1010 

sauer 

Immer vorhanden, meistens 

Viele Plattenepith., ziemlich 1 

0,5-0,8 


chymatöse 

bis 

bis 


massig stark, löslich in 

reichliche hyal. u. granul. 



Nephritis. 

2600 

1022 


Säureüberschuss. 

Cy linder. 


0 . 

Interstit. 

2000 

1011 

Schwach Immer vorhanden, schwach, 

Immer vorhanden, aus granul. 

unbe¬ 


Nephritis. 

bis 

bis 

sauer 

löslich in Säureüberschuss, i 

Cylind.-, degenerirt. Nieren- 

stimmbar 



3000 

1014 



epith. und Lcukocvt. be¬ 

bis 0,05 







stehend. 


7. 

Interstit. 

2000 

1015 

sauer 

Oft fehlend, manches Mal 

Immer vorhanden, aus spär¬ 

0,05-0.1 


Nephritis. 

bis 

bis 


vorhanden, schwach, löslich 

lichen granul. Cylind. und 




3000 

1021 | 


in Säureüberschuss. 

Laukocyt bestehend. i 


8. 

Interstit. 

Die ]>sy- 

1005 

sauer 

Meist vorhanden und massig 

Immer vorhanden, aus vielen 

0,1-0,2 


Nephritis., 

ch otisch.j 

bis • 


stark,ab und zu fehlend, he- j 

Plattenepythcl. und hyal. | 




Kranke j 
lasst oft! 

1021 


sonders bei hohem spec. 

und grauul. Cy lindern be¬ 




den Urin 


| 

Gew. des Harns. Löslich 

stehend. 




ins Bott. 


| 

in Säureüberschuss. 



9. 

Interstit. ; 

1000 

1011 

schwach 

Meist vorhanden, schwach. Immer vorhanden, aus Leuko- 

unbe¬ 


Nephritis. 

bis 

.bis 

sauer 

bisweilen fehlend bei hohem 

cyten und seltenen granul. 

stimmbar 



1500 

1021 


spec. Gew\ des Urins. Lös- ' 

Cylindern bestehand. | 

bis 0.05 






lieh in Säureüberschuss. 

1 
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No. 

Krankheit 

Urins¬ 

menge 

Spec. Gew. 

i 

Reaction ! 

Es s i gsäu re r e ac t ion 

Sediment 

pr. pfi. 

Ei Wir iss- 
gehalt 

10. 

Stauungs- j 

900 

1013 

stark 

Immer vorhanden, sehr stark, 

i 

Ab und zu fehlend, raei>t 

1 

i 0,05-1 


niere mit 

bis 

bis 

sauer 

löslich in Säureüberschuss. 

vorhanden, aus Leukoevt., 

1 

1 


Vitium 

1500 

1024 



Plattenepith. u. sehr selten 

1 


cordis. 





hyal. Cylind. bestehend. 

1 

11. 

Nephritis 

300 

1014 

sauer 

Immer vorhanden, im Anfang 

Immer Vorhand., aus massen- 

! unk- 


acut, durch 

bis 

bis 


sehr stark, dann immer 

haften Plattenepithel, und 

stimmbar 


Sublimat- 

1500 

1030 


mehr schwach, löslich in 

sparsemen epithelialen und 

i bis 0,15 


Vergiftung. 


i 


Säureüberschuss. 

hyal. Cylind. bestehend. 


12. 

Interstit. 

1600 

1010 

sauer 

Immer vorhanden, ziemlich 

Meistens fehlend, ab und zu 

o 

© 


Nephritis. 

bis 

bis 


stark, löslich in Siiureüber- 

seltene hyal. und granulirt. 




2500 

1012 


sehuss. 

Cy linder. 


13. 

IParco- 1 

1000 

1007 

sauer 

Immer vorhanden, ziemlich 

Immer vorhanden, aus hyal. 

0.3-0.»: 


chymatösc 

bis 

bis 


stark, löslich in Säurciiber- 

u. epithel. Cylind. u. vielen 



Nephritis. 

3000 

1019 

I 

1 schliss. 

Plattenepithelen bestehend. 


14. 

Interstit. 

1500 

1010 

sauer 

!Immer vorhanden, schwach, 

Meist vorhanden, aus spar¬ 

1 0.05-1 


Nephsitis. 

bis 

bis 


löslich im Säureüberschuss. 

samen hyal. und granulirt. 




2000 

1015 



Cylindern bestehend. 


15. 

Paren¬ 

600 

1013 

sauer 

Immer vorhanden, ziemlich 

Ziemlich reicht, aus Platten¬ 

0.2— U. 4 


chymatöse 

bis 

bis 


stark, löslich in Säureüber¬ 

epith., hyal., granul. u. epit-h 



Nephritis. 

1300 

1 1024 

I 

schuss. 

Cylindern bestehend. 

1 

16. 

Interstit. 

1200 

1010 

| sauer 

1 inmer vorhanden, meist ziem¬ 

Oft fehlend, sonst aus sel¬ 

1 0,05- '),] 


Nephritis. 

bis 

I bis 

i 

lich stark, ab und zu sehr 

tenen Leukocyten, hyal. u. 

j 



1800 

; 1014 

1 

schwach, löslich in Siiure- 

granulirtcu Cylindern be¬ 



! 


I 

i 

1 Überschuss. 

stellend. 

1 

17. 

Paren¬ 

800 

1019 

sauer 

i Meistens fehlend, bisweilen 

Immer vorhanden u. reichlich 

: 0.5—0.3 


chymatöse 

bis 

; bis 

i 

! spurenweise vorhanden, lös¬ 

aus ziemlich vielen epith. 



Nephritis. 

1100 

1 1023 


lich in Säureüberschuss. 

u. hyal. Cylind. u. Platten¬ 





i 

i 

i 


epithelen bestehend. 

! 


Aus der Tabelle geht hervor, dass die Essigsäurereaction in der 
Weise, wie ich sie anstellte, einen sehr häufigen Befund bei chronischer 
Nephritis darstellt. Ihr Vorkommen und ihre Intensität sind unabhängig 
von der Beschaffenheit und dem Reichthum des Sediments, was direct 
gegen die Annahme des'Nucleoalbumins spricht; • dagegen scheint es, 
dass das Zustandekommen derselben in einer gewissen Beziehung zu der 
Menge, dem specifischcn Gewicht und dem Eiweissgehalt des Urins steht 
und zwar kommt die Reaction um so leichter vor, je grösser die Menge 
und je niedriger das specifische Gewicht und der Eiweissgehalt des 
Urins sind. 

Diese Befunde führten mich naturgemäss zur Untersuchung der 
Frage, ob man auch bei den eiweisshaltigen Urinen, bei welchen die 
Reaction keine constante war, durch verschiedene Verdünnungen der 
Urine mit destillirtem Wasser die Essigsäurereaction hervorrufen konnte. 
In der That war dies der Fall: bei 300 ei weisshaltigen Urinen, die 
von 40 Patienten stammten, konnte ich immer, durch recht 
verschiedene Verdünnungen derselben mit Aq. dest. (1 : 1 bis 
1.5), und entsprechendem Zusatz von Essigsäure eine deut¬ 
liche Trübung constatircn. Freilich war die Intensität der Reaction 
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sehr verschieden bei den einzelnen Harnen und zuweilen bei hochgra¬ 
digem Eiweissgehalt der Urine sehr gering, doch war sic nicht ein ein¬ 
ziges Mal negativ. Zu berücksichtigen ist natürlich, dass beim reichlichen 
Zusatz von destillirtem Wasser in Folge der Verdünnung des Harns die 
Reaction relativ schwach sein muss, auch wenn viel durch Essigsäure 
ausfällbares Eiweiss vorhanden ist. Bei 40 normalen Urinen dagegen, 
die mit den gewöhnlichen Proben keine Eiweissreaction gaben, konnte 
ich nur 3 mal bei bestimmten Verdünnungen und entsprechendem Zusatz 
von Essigsäure eine minimale Andeutung der Reaction nachweisen. 

Es war damit bewiesen, dass der verschiedene Grad der Urincon- 
centration eine grosse Rolle bei dem Zustandekommen der durch Essig¬ 
säure erzeugten Eiweissausfällung spielt, und ebenso erhielt ich bei Urinen, 
die nach Verdünnung eine schwache Essigsäuretrübung zeigten, wenn ich 
die Salze durch ein zweitägiges Dialysiren zum Theil entfernte und so¬ 
mit die Concentration änderte, die Reaction sehr deutlich oder sogar 
recht stark. 

Nachdem so festgestellt war, dass in jedem Eiweissurin durch be¬ 
stimmte Verdünnungen und durch Essigsäurezusatz eine mehr oder weniger 
ausgeprägte Eiweissausfällung schon in der Kälte nachweisbar ist, blieb 
nunmehr die Frage zu entscheiden, welche der zwei obengenannten Sub¬ 
stanzen Euglobulin resp. Fibrinogen oder Mömer’sche Eiweissverbindungen, 
d. h. eine Verbindung der genannten Säuren mit Albumin, die Hauptrolle 
bei dem Zustandekommen der Reaction spielt. 

Da Rostoski und Matsumoto nur sehr starke Essigsäurereaction 
zeigende Urine (hauptsächlich bei febriler Albuminurie) untersucht hatten, 
so wollte ich sehen, ob auch bei schwachen oder mittleren Graden der 
Intensität der Reaction, wie ich sie eben bei chronischer Nephritis beob¬ 
achtet hatte, die Befunde dieser Autoren zu bestätigen waren und gleich¬ 
zeitig versuchen, ob die Stärke der Reaction in der That von der Menge 
des in den betreffenden Urinen vorhandenen Euglobulins und Fibrino- 
globulins abhängig war. 

Was die Untersuchungsmethode betrifft, so habe ich zur Unter¬ 
scheidung, ob es sich um Albumin oder eins der Globuline handelt, 
ebenfalls die fractionirte Ausfällung mit Amraonsulfat verwendet. Im 
Speciellen habe ich folgendes Verfahren befolgt. 

Aus mehreren Litern Urin (4—6) habe ich durch entsprechenden Essigsäure¬ 
zusatz das Eiweiss ausgefällt, nachdem ich durch wiederholtes Versuchen in kleinen 
Portionen des betreffenden Urins genau die zuzufügende Menge der Essigsäure be¬ 
stimmt hatte, die nothwendig war, um das ganze ausfällbare Eiweiss zu präcipitiren 
und keine Lösung der Substanz durch Säureüberschuss hervorzurufen (die notlnvendige 
Menge der zuzufügenden Essigsäure liegt zwischen 1—3 pCt.). Dann habe ich die 
ausgefällte Substanz auf kleinen Filtern gesammelt, mit sehr verdünnter Essigsäure¬ 
lösung gründlich ausgewaschen, in 20 ccm alkalischen Wassers aufgelöst, neutralisirt 
und endlich die Fällungsgrenze nach einer unten angegebenen Methode bestimmt. 
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Man könnte eventuell annehmen, dass Eiweisskörper durch ihre Ausfüllung mittels 
Essigsäure und Wiederauflösung in alkalischer Flüssigkeit ihre Fällungsgrenze für 
Ammonsulfat verändern, auch wenn man schnell arbeitet; dagegen sprechen aber die 
Versuche von Matsumoto (16), welcher aus verdünntem Blutserum durch Essigsäure 
Eiweiss ausfällte. Er fand dann, dass einerseits die Fällungsgrenze des Euglobulins 
und Fibrinoglobulins in Serum ganz oder zum grossen Theil fehlten, und dass ander¬ 
seits derNiederschlag die Fällungsgrenze des Euglobulins und Fibrinoglobulins aufwies. 

Da es mich nicht interessirte, die untere Fällungsgrenze der Eiweisslösung zu 
bestimmen, sondern mein Hauptzweck der war, nachzuweisen, ob neben Euglobulin 
Pseudoglobulin und Albumin vorhanden waren und eventuell die relative Menge der 
drei Eiweisslösungen festzusetzen, so stellte ich die drei folgenden Proben an: 

1. 2 ccm der Eiweisslösung wurden mit 4,7 ccm Aqua dest. und 3,3 ccm 
gesättigter Ammonsulfatlösung versetzt. Trat eine Trübung ein, so war Euglobulin und 
eventuell Fibrinogen vorhanden (da Nucleoalbumin, das allerdings auch hätte aus- 
fallen müssen, in nennenswerter Menge, wie oben erwähnt, nicht in Betracht 
kommt). 

2. 2 ccm derselben Eiweisslösung wurden mit 1,3 ccm Aqua dest. und 1,7 ccm 
Ammonsulfatlösung versetzt. Nach einigen Stunden wurde die eventuell trübgewordene 
Flüssigkeit abfiltrirt, und zu dem Filtrate wurden 1,7 ccm Aqua dest. und 3,3 ccm 
concentrirte Ammonsulfatlösung zugefügt. War uun im Filtrat eine Trübung nachzu¬ 
weisen, so war Pseudoglobulin vorhanden. 

3. 2 ccm der Eiweisslösung wurden mit 3 ccm Aqua dest. und 5 ccm concen- 
trirter Ammonsulfatlösung versetzt. Nach einigen Stunden wurde die eventuell ge¬ 
trübte Lösung abfiltrirt und mit festem Ammonsulfat vollständig gesättigt. Diese 
Probe diento zum Nachweis des Albumins. 

Da die 3 Proben dieselbe Menge der Eiweisslösung und die gleiche Menge Ge- 
sammtflüssigkcit enthalten, so war ich im Stande, aus der Stärke der Trübung die 
Intensität der Reaction der 3 Eiweisssubstanzen zu beurtheilen. 

Ieh habe also nicht auf das relative Verhältnis von Euglobulin und Fibrino¬ 
globulin geachtet. Ebenso wie ich unberücksichtigt liess, dass das Pseudoglobulin 
nach Rostoski (37) noch in zwei verschiedene Fractionen durch Ammonsulfat zer¬ 
legt werden muss und dass diese beiden Antheile nach Porges und Spiro (40) zwei 
auch sonst von einander differente Eiweisskörper darstellen. Ausser der näheren 
Untersuchung der durch Essigsäure ausfällbaren Eiweisssubstanz habe ich nun auch 
in einer grossen Anzahl von Fällen auf die sich überhaupt im Harn findenden Serum- 
Eiweisskürper untersucht: Euglobulin und Fibrinoglobulin, Pseudoglobulin, Albumin. 

Was die Isolirung derselben direct aus den eiweisshaltigen Harnen betriITt, 
wäre es am einfachsten gewesen, in einer kleinen Portion Urins durch die drei von 
mir besehriebenen Proben die Menge der drei im Harn vorhandenen Eiweisskörper 
approximativ zu bestimmen. Im Laufe der Experimente aber zeigte sich diese Methode 
als vollkommen unbrauchbar, insofern, als nicht nur Euglobulin durch den ersten, 
dem Euglobulin entsprechenden Ammonsulfatzusatz, sondern (speciell bei concentrirter. 
Harnen, noch bei 2—3facher Verdünnung) auch Urinsalze (Urate) ausgefällt werden, 
so dass man eine starke Trübung eventuell nachweisen kann, auch wo Euglobulin 
fehlt oder nur in ganz geringer Menge vorhanden ist. 

Aus diesem Grunde habe ich mich für folgendes Verfahren entschlossen: 

400 ccm des betreffenden neutralisirten l'rins wurden mit 194 ccm gesättigter 
Ammonsulfatlösung versetzt, nach mehrstündigem Stehen abfiltrirt, der Niederschlag 
gründlich mit entsprechend concentrirter Ammonsulfatlösung ausgewaschen und, 
nachdem er gut abgepresst war, in 20 ccm 1 proc. Kochsalzlösung aufgelöst. Er 
musste Eu- und Fibrinoglobulin enthalten. Das Filtrat wurde durch Zufügen ent- 
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sprechender Menge concentrirter Ammonsulfatlösung auf eine halbe Sättigung ge¬ 
bracht, dann nach mehreren Stunden vom jetzt sich bildenden Niederschlag abliltrirt, 
ausgewaschen, abgepresst und in 20 ccm 1 proc. Kochsalzlösung aufgelöst. Diese 
Lösung repräsentirte das Pseudoglobulin. Das zweite Filtrat wurde durch festes 
Ammonsnlfat vollständig gesättigt, abfiltrirt, ausgepresst, und der Niederschlag ebenso 
in 20 ccm lproc. Kochsalzlösung aufgelöst. Wir hatten jetzt eine Albuminlösung. 

So bekam ich drei Lösungen von Eu- und Pseudoglobulin und Albumin, 
aus derselben Menge Urins gewonnen und in einer gleichen Menge Wasser 
aufgelöst, welche ich unter einander vergleichen konnte. Ich stellte nun 
mit diesen Lösungen die üblichen Eiweissreactioncn an und schloss aus 
deren Intensität auf die relative Menge des in Betracht kommenden 
Eiweisskörpers. Auf eine genaue quantitative Bestimmung glaubte ich 
verzichten zu können, da es sich doch nur um eine approximative Methode 
handeln sollte. Man vermeidet es bei dieser Methode auch, einen durch 
etwa vorhandene Albumoscn bedingten Ammonsultatniederschlag mit für 
Eiweiss zu halten. Uebrigens scheinen Albumoscn nach den Unter¬ 
suchungen von Jolowicz (41) recht selten im Nephritisharn vorzukommen. 

In den zwei folgenden Tabellen sind die von mir gewonnenen Re¬ 
sultate zusammengestellt: Bei den ersten 12 Fällen (Tabelle II) habe ich, 
wie ersichtlich, 1. den durch Essigsäure ausfällbaren Körper in seine 
verschiedenen Componentcn zerlegt und 2. die relativen Mengen der über¬ 
haupt im nativen Harn vorkommenden Eiweisskörper bestimmt. In der 
zweiten Versuchsreihe (Tabelle III) habe ich diese letztere Untersuchung 
ausgeführt und zugleich auf die Intensität der Essigsäurereaction in den¬ 
selben Harnen geachtet, um feststellen zu können, ob bei reichlichem 
Euglobulin- (und Fibrinoglobulin-) Gehalt auch die Essigsäurereaction 
besonders stark ist. 


Tabelle II. 


No. 

Krankheit 

Bestandtheile der durch Essig¬ 
säure ausfällharen Substanz 

Eiweisskörper im Urin vor¬ 
handen 

Engl»>bulin 

(Fibrino- 

gen) 

Pseudo- j 
globulin | 

Albumin 

Euglobulin' 

(Fibrino¬ 

gen) 

Pseudo¬ 

globulin 

Albumin 

1 

Parenchvm. Nephritis 

sehr stark 

minimal 

tehlt 

ziem l.stark 

J deutlich 

stark 

2 

Interstit. Nephritis 

Spur 

sehwach 

stark 

minimal 

i T 


3 

Interstit. Nephritis 

stark 

deutlich 

deutlich 

deutlich 

| stark 

T 

4 

P are n c h y m. X e p h r i t i s 


minimal 

minimal 

ziem l.stark 

deutlich 

sehr stark 

5 

Interstit. Nephritis 


Spur 

Spur 

deutlich 

i T» 

stark 

6 

Interstit, Nephritis 

n 

„ 


r> 

v 

deutlich 

7 

Interstit. Nephritis 


deutlich 

deutlich 

V 

stark 

stark 

8 

Parenchym. Nephritis 

sehr stark 

minimal 

fehlt 

zic uil. stark 

deutlich 

sehr stark 

9 

Interstit. Xephrilis 

deutlich 

deutlich 

stark 

schwach 

n 

stark 

10 

Interstit. Nephritis 

stark 

schwach 

deutlich 



V 

11 

Interstit. Nephritis 

T 

Spur 

i Spur 

deutlich 


1 

12 

Parenchym. Nephritis 

n 

minimal 

1 minimal 

- 

schwach 

j 

n 
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Tabelle 111. 




Essig¬ 
säure- 

reaction 

Eiweisskörper im Urin vorhandene 

d 

Krankheit 

Englobul ine (Fibrino¬ 
gi obul in) 

Pseudo¬ 

globulin 

! Albumin 

1 

Febrile Albuminurie 
(Pneumonie) 

stark 

stark 

deutlich 

massig 

stark 

2 

Febrile Albuminurie 
(Pneumonie) 

sehr stark 

sehr stark 

minimal 

T 

3 

Febrile Albuminurie 
(Pneumonie) 

stark 

stark 

| Spur 

ziemlich 

stark 

4 

Icterus (Carcinoma 
hepatis) 

ausserord. 

stark 

Die gewonnene Englobulin¬ 
lösung gab eine sehr starke 
Trübung durch Essigsäure¬ 
zusatz in der Kälte, dagegen 
nur schwache Trübung bei 
der Koch probe und Ring¬ 
probe. Der durch Essigsäure 
gewönne n e N i e d erse h 1 ag war 
vollständig in Uebersehuss 
von Säurt*, zum Theil in 
Alkohol löslich. j 

1 seli wach 

1 

5 

Febrile Albuminurie 
(Typlms) 

sehr stark 

.sehr stark 

deutlich 

stark 

(; 

Febrile Albuminurie 
(Pneumonie) 

stark 

r 

schwach 

T 

7 

Febrile Albuminurie 
(Pneumonie) 

r 

stark 

Spur 

i 

massig 

stark 

8 

Parenchymatöse Ne¬ 
phritis) : 

deutlich 

deutlich 

j 

stark 

sehr- 

stark 

9 

Febrile Albuminurie 
(Pneumonie) 

stark 

sehr stark 

deutlich 

- 

10 

Parenchymatöse Ne¬ 
phritis 

sehr 

schwach 

deutlich 

ausserord.! 
stark 

- 

11 

Nephritis subacuta 

schwach 

sehr schwach 

deutlich 


12 

Pa re n c h y m a t üse Xe - 
phritis 

sehr 

schwach 

schwach 

ziemlich 

stark 

T 


Vergegenwärtigen wir uns die Resultate der in der Tabelle II zu¬ 
sammengestellten Untersuchungen, so sehen wir, dass dieselben ira grossen 
und ganzen die Befunde von Rostoski und Matsuraoto bestätigen. 
In der grössten Mehrzahl der Fälle besteht das durch Essigsäure aus- 
fällbare Eiweiss hauptsächlich aus Euglobulin resp. Fibrinogen und es 
treten Pseudoglobulin und Albumin vollständig in den Hintergrund, doch 
Spuren von den letzteren sind in jedem von den von mir untersuchten 
Urinen sicher nachgewisen worden. Dass es sich dabei um accidentelle 
Beimischungen handelte, ist auszuschliessen, da die auf dem Filter ge¬ 
sammelte Substanz gründlich ausgewaschen wurde und das Waschwasser 
keine Spur von Eiweiss erkennen liess. Andererseits bestand in 2 Fällen 
(siehe Tabelle II No. 2 und 9) die betreffende Substanz zum grossen 
Theil aus Albumin und es kam Euglobulin erst in zweiter Reihe. Da 
in beiden Fällen gerade Euglobulin im nativen Harn nur spurenweise 
eonstatirt wurde, und da die Untersuchungen der obengenannten Autoren 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



lieber die Eiweisskörper des Urins bei Nierenkranken und Gesunden etc. 511 


sich hauptsächlich auf Fälle von febriler Albuminurie beziehen, bei 
welcher, wie aus meinen eigenen Befunden hervorgeht (siehe Tabelle III), 
am stärksten Euglobulin im Harn vorkommt, so stehen meine Befunde 
und die der genannten Autoren durchaus nicht im Widerspruch. 

Es ist also jetzt als sicher zu betrachten, dass Euglobulin und 
Fibrinoglobulin bei Urinen, die reich an diesen Substanzen 
sind, den einzigen oder den Hauptbestandtheil des durch 
Essigsäure ausfällbaren Eiweisskörpors darstellen, Pseudo- 
doglobulin und Albumin, bei fibrino- und euglobulinarmen 
Harnen in Betracht kommen und dabei die Hauptrolle eventuell 
spielen können. 

Zur Bestätigung dieser Anschauung möchte ich folgendes von mir 
angestellte Experiment mittheilen. 

6 Liter normalen eiweissfreien Urins wurden in 2 gleiche Portionen 
getheilt. 

1. Die Portion 1 wurde mit einer Eiweisslösung versetzt, bei der 
das Euglobulin überwog. Sie bestand aus 210 ccm 1 proc. gereinigter 
Pferdeeuglobulinlösung, 90 ccm 1 proc. Pferdepseudoglobulinlösung und 
60 ccm 1 proc. Pferdealbuminlösung. 

2. In der Portion 2 wurde eine Eiweisslösung gegeben, in der das 
Euglobulin an Menge zurücktrat. Sie bestand aus 60 ccm 1 proc. Pferdc- 
euglobulinlösung, 90 ccm L proc. Pferdepseudoglobulinlösung und 210 ccm 
Pterdealbuminlösung. Bei beiden Portionen wurde durch entsprechenden 
Essigsäurezusatz das ausfällbare Eiweiss präcipitirt, der Niederschlag fil- 
trirt, gut gewaschen, in alkalischer Lösung aufgelöst, und nach Neutra¬ 
lisation durch Ammonsulfatlösung nach der oben beschriebenen Methode 
untersucht. Die Resultate waren folgende: 


Tabelle IV. 


Eiweisskörper 

I. Portion 

II. Portion 

Euglobulin 

sehr stark, sehr 

massig stark, ge¬ 


viel Bodensatz 

ringer Bodensatz 

Pseudoglobulin 

minimal 

deutlich 

Albumin 

fehlt 

schwach 


Es hat sich also auch experimentell direct nachweisen 
lassen, dass bei künstlichem Zusatz von Eiweiss zum Harn die 
durch Essigsäure ausfällbare Substanz nur oder fast nur aus 
Euglobulin (und Fibrinoglobulin) besteht, wenn letzteres in 
reichlicher Menge im Harn vorhanden ist, dass daneben je¬ 
doch noch Pseudoglobulin und Albumin aufteten, wenn das 
Euglobulin an Menge z u r ii c k tri11. 
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Nunmehr bleibt noch eine schwierige Frage zu entscheiden übrig: 
Kann Euglobulin als solches durch Essigsäurezusatz im Urin ausfallen. 
oder müssen wir, wie für Pseudoglobulin und Albumin, auch für Eu¬ 
globulin eine Mörner’sche Eiweissverbindung annehmen? 

Die Frage kann nur durch genaue quantitative Bestimmungen 
der im Harn vorhandenen eiweissfällendcn Substanzen im Vergleich zur 
Menge der vorhandenen Eiweisskörper sicher entschieden werden, wofür 
wir bisher keine entsprechenden Methoden besitzen. Die Untersuchung 
eines der Ammonsulfatniederschläge auf die entsprechenden Säuren schien 
mir nicht einwandsfrei, da diese Säuren eventuell durch Ammonsulfat 
ausgefällt werden können, was ich bei Halbsättigung mit Aramonsulfat- 
(bei noch geringeren Sättigungsgraden ist nicht untersucht worden) ent¬ 
gegen den Angaben von Staehclin bei Gallensäuren direct nachweisen 
konnte. 

Der Umstand, dass Euglobulin und Fibrinoglobulin im Blutserum 
durch blossen Essigsäurezusatz sicher ausfällbar ist, und dass die Essig- 
säurereaction gerade bei den sehr euglobulinreichen Harnen am stärksten 
vorkommt, sowie ein von mir gewonnener Befund (s. u.), dass ich in einer 
fast ausschliesslich aus Euglobulin bestehenden, aus dem Harne durch 
Essigsäure gewonnenen Eiweisslösung, keine der bekannten eiweissfällen- 
den Substanzen nachzuweisen im Stande war, macht die Annahme sehr 
wahrscheinlich, dass Euglobulin als solches durch Essigsäure im Harn 
präcipitirbar ist. Anderseits gelang es mir nie, trotz wiederholter Ver¬ 
suche, in einer durch Aussalzung mit Ammonsulfat aus menschlichem Blut¬ 
serum gewonnenen Euglobulinlösung auch nur eine minimale Trübung 
durch Essigsäure hervorzurufen. Wenn ich ausserdem einen normalen 
Urin mit einer ziemlich reichen Menge Albuminlösung versetzte, so dass 
alle eiweissfällenden Substanzen sicher an das Albumin gebunden werden 
konnten, und die durch Essigsäure trüb gewordene Flüssigkeit filtrirte, 
nun zu dem klaren neutralisirten Filtrat Euglobulin zufügte, bekam ich 
in zwei Versuchen durch Essigsäurezusatz keine Andeutung einer Aus¬ 
fällung, während ich beim sofortigen Zufügen von Euglobulin zu den¬ 
selben Harnen mit Essigsäure eine Trübung erhalten hatte (wie diese 
Thatsache im allgemeinen ja auch oben schon betont wurde.) 

Aus diesen Gründen möchte ich die Frage, ob Euglobulin als solches 
im Urin durch Essigsäure ausfällbar ist, dahingestellt sein lassen. — 

Aus den Tabellen I und II geht eine andere interessante That¬ 
sache, nämlich das verschiedene Verhalten der 3 Eiweisskörper bei den 
verschiedenen Formen von Albuminurie hervor. Wie schon bemerkt, 
sind die bis jetzt in dieser Beziehung gewonnenen Befunde sehr sparsam, 
und beziehen sich auf Globulin und Serumalbumin, ohne dass die zwei 
Hauptfractionen des Globulins in Betracht gezogen werden. — Da es 
aber heutzutage, durch die Arbeiten von den Hofmeister’schen Schü- 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Ueber die Eiweisskörper des Urins bei Nierenkranken und Gesunden etc. 513 


lern, namentlich durch jene von Pick sicher nachgewiesen ist, dass Eu¬ 
globulin und Pseudoglobulin in ihren chemischen und physikalischen 
Eigenschaften, zwei verschiedene Eiweisskörper sind, so durfte man schon 
„a priori“ annehmen, dass das Verhalten der beiden Substanzen in 
eiweissreichen Urinen, eventuell nicht gleich ist. 

M. Cloetta (19) verglich die Globulinmenge mit der Gesammt- 
menge des Eiweisses und erhielt so den sog. Globulinquotienten. Er 
nimmt nach seinen Untersuchungen an, dass das Serumalbumin leichter 
aus dem Blut durch die Niere, als das Globulin austreten kann. Je 
mehr Globulin neben Serumalbumin in den Harn übergeht, desto schwerer 
muss nach dem Verf. die Läsion des Epithels, desto ernster die Erkran¬ 
kung der Nieren sein. Daiber (20) konnte in fast allen eiweisshaltigen 
Urinen Globulin erhalten, oft in solcher Menge, dass es die des Albumins 
weit überragte. Ab und zu wurden Fälle beobachtet, bei welchen nur 
Globulin oder nur Serumalbumin im Harn gefunden wurde: so wurden 
Fälle von Serumalbuminurie von J. D. Boyd (21) bei subacuter und 
chronischer Nephritis an einzelnen Tagen, von Hoffmann (22) bei einer 
an Carcinoma ventriculi leidenden Frau, von Sichler und Voigt (23) 
nach Compression der Extremitäten beobachtet. — Globulinurie fanden 
Wener(24) in einem Falle von acuter Nephritis, Maguire(25) bei einer 
Wöchnerin und M. Matthes (26) bei einer Leukämischen. Estelle und 
Jaweret (27) konnten bei Thieren durch Einspritzung von Serumalbumin 
und Globulin Serumalbuminurie bezw. Globulinurie erzeugen. Senator (28) 
sagt, dass Globulin sich verhältnissmässig am meisten bei acuter Nephritis, 
bei Stauungsharn und bei Amyloiddegeneration der Nieren findet. In 
neuester Zeit hat v. Leube (38) in seiner letzten Arbeit über physiolo¬ 
gische Albuminurie auf das Vorkommen der verschiedenen Eiweiss¬ 
körper im normalen Harn geachtet. Er fand bei weitem häufiger Serum¬ 
albumin (32pCt.) als Serumglobulin (18pCt.), oft aber konnte er einen 
durch Essigsäure ausfällbaren Ei weisskörper (63 pCt.), (von ihm Nuclcoalbu- 
min genannt) constatiren. Auf die Unterscheidung der verschiedenen Arten 
des Globulins im Harn hat zuerst Matsumoto aufmerksam gemacht. 

In den von mir untersuchten 24 eiweisshaltigen Urinen habe ich 
immer die drei Eiweisskörper, Euglobulin (und Fibrinoglobulin), Pseudo¬ 
globulin und Albumin nachweisen können, nicht selten fand ich Euglo¬ 
bulin oder Pseudoglobulin nur in Spuren, zuweilen in minimalen Spuren 
vorhanden, trotzdem ich für meine Untersuchungen eine ziemlich grosse 
Menge von Urin (400 ccm) verwendete, dagegen war Albumin fast immer 
in reichlicher Menge zu constatiren. Was aber, wie es mir scheint, den 
wichtigsten meiner Befunde in dieser Beziehung darstellt, ist das Ver¬ 
halten des Euglobulins (und Fibrinoglobulins) bei den verschiedenen For¬ 
men von Albuminurie. Während bei interstitieller Nephritis und zum 
Theil auch bei parenchymatöser Nephritis die Euglobulinmenge meist eine 
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geringe ist, und nicht selten, spcciell bei Schrumpfniere nur in Spuren 
vorhanden ist, tritt sie dagegen bei febriler Albuminurie ganz in den Vorder¬ 
grund, so dass sie oft der Serumalbuminmengc gleichkommt, oder dieselbe 
sogar überragt. 

Freilich sind die Fälle (7) von febriler Albuminurie, welche ich 
untersucht habe, nicht zahlreich genug, um allgemeine Schlüsse ziehen 
zu dürfen, da aber dieses Verhalten ohne Ausnahme in allen Fällen 
constatirt werden konnte, so scheint mir der Befund immerhin werth¬ 
voll zu sein. 

Warum Euglobulin (und Fibrinoglobulin) am stärksten bei febriler 
Albuminurie vorkommt, ist nicht leicht zu entscheiden. Man könnte 
annehmen, dass Euglobulin am leichtesten durch die Nierenepithelien 
durchgehen kann. Die Meinungen der Autoren über den Diffusibilitäts- 
grad der Bluteiweisskörper gehen recht auseinander, vielleicht, wie ich 
glaube, weil man bis jetzt nur Globulin und Albumin verglichen hat, 
ohne die zwei Bestandtheile des Globulins zu trennen. 

Nach Kühne (29) ist Globulin am meisten dilfusibel, nach Gott¬ 
wald (30) dagegen Serumalbumin, Hammarsten (31) und Hoffmann (32) 
sind zweifelhaft; der letztere glaubt, dass der Diffusibilitätsgrad der 
beiden Eiweisskörper gleich ist. Indessen haben diese Experimente 
keinen grossen Werth, da man die zwei Globulinarten nicht isolirt unter¬ 
sucht hat, und da die Versuche über die Filtration der Flüssigkeiten 
durch thierische Membranen nicht durchaus einwandsfrei sind, nach¬ 
dem Senator (33) nachgewiesen hat, dass auch bei Verwendung von 
ganz frischen Membranen und von nicht albuminösen Flüssigkeiten die 
Resultate vom Anfang bis zum Ende desselben Experiments verschieden 
sind. 

Ein von mir constatirter Befund, welcher unten ausführlich mit- 
getheilt werden wird, dass der Eiweisskörper der normalen Urine haupt¬ 
sächlich aus Euglobulin besteht, würde die Annahme sehr wahrschein¬ 
lich machen, dass Euglobulin überhaupt leichter durch das Nierenfilter 
durchgehen kann; wäre das aber in der That der Fall, so wäre es sehr 
schwer zu verstehen, warum bei chronischer Nephritis mit ausgeprägter 
Veränderung der Nierenepithelien Euglobulin zuweilen nur spuren¬ 
weise vorhanden ist. Da Senator (33) nachgewiesen hat, dass 
ein Theil des Eiweisses des Urins aus den Nierenepithelien stammt, 
deren Eiweisskörper sehr ähnlich dem Globulin sein sollte, so könnte 
man denken, dass das Euglobulin nicht aus dem Blut, sondern 
aus den Nieren stammt; überlegt man aber, dass Cylinder- und 
Nierenepithelien gerade bei febriler Albuminurie nur spärlich im Harn¬ 
sediment nachweisbar sind, so ist diese Annahme zu verwerfen. Sena¬ 
tor (33) macht auch mit vollem Recht darauf aufmerksam, dass das 
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Ueberwiegen des einen oder des anderen Eiweisskörpers im Harn von 
der verschiedenen Zusammensetzung des Blutes rücksichtlich seiner Eiweiss¬ 
substanzen abhängig sein kann. — Nimmt das Bluteuglobulin bei febrilen 
Processen zu, so wäre es ganz gut zu verstehen, dass dasselbe, bei einer 
(supponirten) leichten Diffusibilität, in reichlicher Menge im Harn vor¬ 
kommt, indess fehlt uns bis jetzt jeder Nachweis, dass Euglobulin in der 
That im Blut bei fieberhaften Krankheiten zugenommen hat und es wäre 
empfehlenswert!), Experimente in dieser Richtung anzustellen. Da cs 
aus den schönen Untersuchungen von Pick (34), zum Theil auch aus 
denjenigen von Landsteiner und Verf. (35), sowie von Rostoski (37) 
hervorgeht, dass unter den Globulinen hauptsächlich das Euglobulin 
(seltener das Pseudoglobulin) bei Thieren die Immunkörper enthält, so 
wäre es teleologisch gut zu verstehen, wenn dasselbe bei febrilen resp. 
infectiösen Processen in grosser Menge im Blut vorhanden ist. 

Was das Verhalten des Pseudoglobulins betrifft, so scheint cs am 
stärksten bei interstitieller und parenchymatöser Nephritis, am schwächsten 
bei febriler Albuminurie, ganz im Gegensatz zum Euglobulin, vorzu¬ 
kommen; da ich in 2 Fällen (der eine von acuter Nephritis durch 
Sublimatvergiftung, der andere von febriler Albuminurie nach Erysipelas), 
welche ich Tag für Tag verfolgt habe, sicher nachweisen konnte, dass 
Pseudoglobulin bei der Ausheilung des Processes in den Nieren zuerst 
aus dem Harn verschwindet, so ist anzunchmen, dass dasselbe am 
schwersten durch das Nierenfilter durchgehen kann. 

Bevor ich diesen Theil meiner Arbeit schliesse, möchte ich auf den 
Fall 4 der Tabelle III aufmerksam machen: Es handelte sich um einen 
Harn von einem an schwerem Icterus (Care, hepatis) leidenden Patienten; 
der Urin gab bei Essigsäurezusatz eine ausserordentlich starke Ausfällung. 
Die der Euglobulinfällung entsprechende in Kochsalzlösung aufgelöste 
Substanz zeigte gleich einen ganz starken Niederschlag durch Essigsäure 
in der Kälte, welche im Säureüberschuss vollständig und durch Zusatz von 
Alkohol zum grossen Theil löslich war; die Kochprobe und die Fcrro- 
cyankaliumprobe gaben nur eine schwache Trübung. Offenbar war neben 
Euglobulin eine andere Substanz durch Ammonsulfatzusatz ausgefällt, 
welche gleichzeitig durch Essigsäure ausfällbar, aber in Alkohol löslich 
war. Schon Grocco (36) hatte zuerst darauf aufmerksam gemacht, 
dass in manchen ictcrischen Harnen, besonders bei schweren Fällen, auf 
Zusatz von Essigsäure ein flockiger Niederschlag entsteht, welcher nicht 
Eiweiss, sondern Gallenfarbstoff und zwar vorwiegend Biliverdin ist. Er 
löst sich in Alkohol und in einem Ucberschuss von Säure. Offenbar 
handelte es sich in unserem Falle um diese Grocco'sche Reaction. 
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Durch meine Untcrsucliungen über die Dialyse eiweisshaltiger Harne 
wurde ich veranlasst, auch normale Urine zu dialysieren, zunächst in 
der Absicht, diesen dialysirten Harnen die verschiedenen Bluteiweiss¬ 
körper zuzusetzen und deren Ausfällung mit Essigsäure zu beobachten. 

Ich fand nun aber zu meiner Ueberraschung, dass man in jedem 
normalen Harn eine mehr oder weniger ausgeprägte Trübung 
durch Essigsäurezusatz nach der Dialyse konstatiren konnte. 
Nach 1—2 Tagen erreichte die Reaction ihre grösste Intensität. Durch 
die gewöhnlichen Eiweissproben konnte man in diesen Harnen gar keine 
oder kaum eine Trübung erhalten. 

Es war interessant, die Natur der ausgefälltcn Substanz näher zu 
untersuchen. Zu diesem Zwecke stellte ich 2 Experimente an. 

Beim I. wurden mehrere Liter (8) Harn von 6 verschiedenen ganz 
normalen und kräftigen Menschen nach Zusatz weniger Cubikcentimeter 
Chloroform (um die Zersetzung des Urins zu verhindern) während 
24 Stunden gegen fliessendes Wasser dialysirt, dann filtrirt; durch ent¬ 
sprechenden Essigsäurezusatz wurde die ausfällbare Substanz präcipitirt, 
in kleinen Filtern gesammelt, gründlich ausgewaschen, in alkalischer 
Lösung aufgenommen, ncutralisirt und dann weiter untersucht. 

Beim II. Experiment wurde derselbe Versuch bei 4 Litern normalen 
Harns, der keine Eiweissreaction zeigte und von einem kräftigen jugend¬ 
lichen Mann stammte, angestellt, und eine relativ starke Essigsäurc- 
reaction nach der Dialyse erhalten. 

Die Resultate der beiden Experimente sind in Tabelle V zu¬ 
sammengestellt : 



I 


II 


Tabelle V. 


Essigs äure- 
reaction 

Kochprobe 

Salpeter- 

säure- 

Ringprobe 

Essigsäure (viel) und 
Fcrrocyankal i-1 ’robe 

c o 
o *- 

z: ^ 

SS 'S 

o .S .2 

g 3 t, 

eS p eS 

stark positiv 

stark posit. 

stark 

positiv. Nach der 

positiv 

positiv 

(llockige Ausfäl- 

flockige 

positiv 

Filtration des durch 



lung), in grossem 

Ausfällung 


geringen Essigsäure- 



Säureüberschuss 
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Aus derselben geht hervor, dass die fragliche Substanz sicher ein 
Ei weisskörper ist (Coagulirbarkeit, Fällungsproben, Farbenreactionen). 
Da dabei keine reducirende Substanz und kein Phosphor nachweisbar 
waren, so sind Mucin und Nucleoalbumin auszuschliessen. Durch die 
Bestimmung der Fällungsgrenzen mit gesättigter Ammonsulfatlösung 
zeigte es sich, dass es sich beim ersten Fall fast exclusiv um Euglobulin, 
respective Fibrinogen handelte, bei dem II. Experiment war Euglobulin 
(resp. Fibrinogen) vorwiegend vorhanden, und daneben waren Albumin 
und Spuren von Pseudoglobulin sicher nachzuweisen. 

Bei den 32 normalen von mir untersuchten mit den gewöhnlichen 
Proben keine Eiweissreaction gebenden Harnen 1 ) von Männern, Weibern 
und Kindern konnte ich immer nach der Dialyse eine Trübung durch 
Essigsäurezusatz hervorrufen. Es scheint, dass die concentrirtcn Urine 
am stärksten die Essigsäurereaction nach der Dialyse zeigen. — Bei 
einem solchen normalen Harn, welcher keine Essigsäurereaction auch 
bei verschiedenen Verdünnungen zeigte, konnte ich schon nach 3 stän¬ 
diger Dialyse eine deutliche Essigsäurereaction constatiren. Die Menge 
des Urins war dabei von 73 ccm auf 80 ccm gestiegen, das spec. Ge¬ 
wicht von 1024 auf 1006 herabgesunken. 

Soweit man aus 32 Harnen von Gesunden, die ohne Wahl genommen 
waren, einen Schluss ziehen darf, ist wohl anzunehmen, dass in 
jedem normalen Urin Spuren von Eiweiss enthalten sind, bei 
welchen es sich vorwiegend um Euglobulin (und Fibrinogen) 
handelt, daneben aber Albumin und Pseudoglobulin Vorkommen. 


1) Physiologische Albuminurie im gewöhnlichen (Leubegehen) Sinne war 
also auszuschliessen. 
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Nachdem ich diesen Befund gemacht hatte, sah ich, dass auch 
Mörner schon einen Essigsäureniederschlag im normalen dialysirten 
Harn beobachtet hatte. Er fand, dass „die im dialysirten Harn durch 
Essigsäure und Schütteln mit Chloroform bewirkte Fällung einen Eiweiss¬ 
körper enthielt“ (Maly’s Jahresbericht 1895, Seite 267). — Merkwür¬ 
digerweise ist diese Thatsache bisher, soweit ich sehe, kaum beachtet 
worden. Ich kann sie jedoch auf Grund meiner Untersuchungen voll¬ 
kommen bestätigen. Während sich jedoch Mörner für Serumalbumin 
ausspricht, muss ich, auf Grund meiner Untersuchungen annehmen, dass 
es sich im Wesentlichen um Euglobulin handelte, wie dies auch bei den 
sonst durch Essigsäure ausfällbaren Eiweisskörpern meist der Fall ist. 

Vergleichen wir nun diese Befunde mit denen v. Leube’s bei phy¬ 
siologischer Albuminurie (38), so sind sie vollkommen mit ihnen in Ein¬ 
klang zu bringen, insofern als nämlich v. Lcubc am häufigsten einen 
durch Essigsäure ausfällbaren Eiweisskörper, den er, der allgemeinen Nomen- 
clatur folgend, alsNucleoalbumin bezeichnete,(63pCt.)constatiren konnte.— 
Nach meinen Untersuchungen ist anzunehmen, dass derselbe immer vorhan¬ 
den ist. — Durch die bisher üblichen Methoden wird er aber erst nachweisbar, 
wenn er entweder in besonders reichlicher Menge vorkommt, oder vielleicht 
auch wenn die Zusammensetzung des Urins für seine Ausfällung günstig ist. 

Wenn nun schon normaler Weise Eiweiss im Harn vorkommt, so 
ist man um so mehr berechtigt, die von v. Lcubc (39) entdeckte, mit 
den gewöhnlichen Proben nachweisbare Eiweissausscheidung (bei nicht 
als nierenkrank zu betrachtenden Individuen), die nach ihm auf einer 
„angeborenen grösseren Durchlässigkeit der Glomerulusmembran“ beruht 
und durch körperliche Anstrengungen etc. gesteigert wird, als physio¬ 
logisch zu betrachten. 

Da es mindestens wahrscheinlich ist, dass das Euglobulin am 
leichtesten das Nierenfiltcr passirt, so wäre es darnach auch leicht ver¬ 
ständlich, warum bei leichten körperlichen Anstrengungen sehr oft nur 
„Nucleoalbumin“ und bei stärkeren die übrigen Bluteiweisskörper im 
Harn zu erscheinen pflegen (v. Leubc). 

Zusammenfassend möchte ich folgende Schlüsse aus meinen Unter¬ 
suchungen ziehen: 

1. Bei jedem eiwcisshaltigcn Urin ist durch bestimmte Ver¬ 
dünnungen und durch entsprechenden Essigsäurezusatz ein Eiweisskörper 
ausfällbar. Die Menge desselben ist sehr verschieden. Besonders ist 
zu bemerken, dass man zuweilen bei reichlichem Eiweissgehalt des Harns 
nur eine ganz schwache Essigsäurereaction findet. 

2. In der grössten Mehrzahl der Fälle handelt es sich dabei vor¬ 
wiegend um Euglobulin (und Fibrinoglobulin), daneben um Serumalbumin 
und Pseudoglobulin, in einzelnen Fällen können die 2 letztgenannten 
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Eiweisskörper (speciell Serumalbumin) in den Vordergrund treten. Ob 
cs sich bei dieser Fällung immer um Mörner’sche Eiwcissverbindungen 
handelt oder ob Euglobulin als solches im Harn durch Essigsäure aus- 
fällcn kann, ist noch nicht sicher entschieden, letzteres aber wahr¬ 
scheinlich. 

3. Bei den verschiedenen Formen von Albuminurie (den ver¬ 
schiedenen Arten von Nephritis, febriler Albuminurie) sind bezüglich des 
Vorkommens und der Menge des Serumalbumins keine Unterschiede von 
mir zu constatiren gewesen. Euglobulin (und Fibrinoglobulin) dagegen 
findet sich sehr reichlich bei febriler Albuminurie und kann hier die 
übrigen Eiweisskörper an Menge sogar übertreffen. Bei interstitieller 
Nephritis ist es zuweilen nur spurenweise vorhanden. Pseudoglobulin war 
dagegen bei febriler Albuminurie gewöhnlich nur in geringer Menge nach¬ 
weisbar, bei schweren Formen von chronischer Nephritis war es oft in 
reichlicher Menge vorhanden. Bei der Ausheilung von Nierenentzündungen 
konnte ich in einigen Fällen zunächst das Verschwinden des Pseudo¬ 
globulins aus dem Harn beobachten. 

4. Nach der Dialyse kann man in jedem normalen, im gewöhn¬ 
lichen Sinne nicht eiweisshaltigen Urin einen durch Essigsäurezusatz 
allein fällbaren Eiweisskörper nachweisen, der vorwiegend aus Euglobulin 
(und Fibrinoglobulin) besteht. 

Herrn Geh.-Rath Prof. Dr. von Leube bin ich für die Ucber- 
lassung des Materials und sein wohlwollendes Interesse, Herrn Privat- 
docenten Dr. Rostoski für seine Anregung zu dieser Arbeit und seine 
werthvolle Unterstützung bei Ausführung derselben zu Dank verpflichtet. 
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XX. 


Aus der 1. mcdicinischen Universitätsklinik zu Berlin. 

(Director: Geh.-Rath Prof. Dr. E. v. Leyden.) 

Beitrag zur Pathologie und Therapie der Pankreas¬ 
erkrankungen mit besonderer Berücksichtigung der 

Cysten und Steine. 

Von 

Privatdocent Dr. Paul LazaPUS, 

Ass Kt enten der Klinik. 

(2. Fortsetzung.) 


Prognose. 

Der Verlauf der Pankreascysten ist ein verschiedener, je nach ihrem 
Ausgangsorte und Wachsthum, je nach ihrer Entstehung und Grösse. 
Cysten aus dem Pankreaskopf führen frühzeitig zu erheblichen Functions¬ 
störungen; Cysten aus dem Schweiftheile können hingegen jahrelang 
symptomlos getragen werden und bilden gelegentlich einen zufälligen 
Sectionsbefund. Besonders die Cystome zeichnen sich durch ihr lang¬ 
sames Wachsthum aus (12 Jahre, Fall XIII); sie können eine erheb¬ 
liche Grösse erreichen, ohne ernstere Krankheitszeichen hervorzurufen. 

Die unter entzündlichen Erscheinungen oder traumatisch entstandenen 
Cystoide zeigen hingegen ein rasches, oft sprungweises Wachsthum. 

Mannigfaltig sind die Gefahren der Pankreascysten. Der Ausfall 
des Pankreassaftes, die Störungen der Magen- und Darmverdauung, die 
Kreislaufsbehinderung, die heftigen Schmerzanfälle führen oft zu rapider 
Entkräftung und Abmagerung (Pankreaskachexie). Diabetes verschlechtert 
die Prognose, er weist auf ausgedehnte Zerstörungen des Pankreas¬ 
parenchyms hin, welche, selbst nach Beseitigung der Cyste, fortbcstehen 
oder selbst vorwärts schreiten können. Nur in Ricgner’s Falle ver¬ 
schwand eine geringe Glykosurie nach der Cystotomic. 

Eine spontane Heilung ist bis jetzt nur vereinzelt beobachtet worden; 
plötzliches Verschwinden der Pankreascysten durch Spontanruptur in den 
Darm ist wohl mehrmals beschrieben worden, in der Regel füllte sich 
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aber die Cyste bald wieder; nur in Monin’s Fall erfolgte Dauer¬ 
heilung. 

Es bestehen ferner die Gefahren der Blutung ins Cysteninnere, der 
Vereiterung, des Compressionsilcus, der Perforation in den Darm oder 
in die freie Bauchhöhle mit nachfolgender Peritonitis (s. S. 126 ff., 221). 
Mehrmals ist bei Pankreascysten ein rasch eintretender Exitus vor¬ 
gekommen, auch ohne dass vorher bedrohliche Erscheinungen voran¬ 
gegangen waren. Aus diesen Erwägungen ergiebt sich die Indication 
Pankreascysten in jedem Falle frühzeitig zu beseitigen bezw. operativ 
anzugehen. 

Therapie. 

Friedreich’s pessimistischer Ausspruch „lieber die Behandlung 
der Pankreaskrankheiten ist leider nur wenig Tröstliches zu berichten“ 
(v. Ziemssen’s Handb. d. spec. Path. u. Therap. 1878. VIII. Bd. 2. Hlft. 
S. 236) ist für die Pankreascysten nicht mehr aufrecht zu erhalten. 
Dank den Fortschritten der Pankreaschirurgie stellen dieselben unter den 
Erkrankungen der Bauchspeicheldrüse die heilungsfähigste Affection dar. 

Der therapeutische Werth richtchirurgischer Mittel ist durchaus 
hypothetisch. In einem einzigen Falle verschwand auf Diuretin- 
darreichung eine last kopfgrosse Cyste unter gleichzeitigem Abgänge 
molkiger Stuhlgänge (Payr); dieser Erfolg ist jedoch höchst unsicher, 
denn die Cyste schwoll in den nächsten Wochen periodisch wieder an 
und verschwand wiederholt spontan. Erst die Incision und Fistelanlegung 
führten endgültig zur Heilung. 

Mit der Diagnose Pankreascyste ist somit auch die Indication zur 
Operation gegeben. Das älteste Heilverfahren, die Rccaraier’sche Aetz- 
methode, ist wohl heute mit Recht verlassen; sie führte in dem Falle von 
le Dentu (1865) zur Verätzung und Perforation der vorderen Magen¬ 
wand mit tödtlichcr Peritonitis. Die Operationsmethoden, die heute in 
Anwendung gezogen werden, sind: 

1. Die Punction, 

2. Die Cystectomie, 

3. Die Cystotomie. 

Die Punction der Pankreascysten stellt zwar ein einfaches, aber 
ein gefährliches und unsicheres Verfahren dar. Die Gefahren der 
Punction bestehen in der Verletzung der vorgelagerten Eingeweide oder 
Blutgefässe und in dem Aussickern infectiösen Cysteninhaltes in die 
Peritonealhöhle. Iin Falle II erfolgte im Anschluss an eine Probe- 
punction eine Blutung in das Cysteninnere mit nachfolgendem Durch¬ 
bruche in die freie Bauchhöhle und tödtlichcr Peritonitis. Auch Küster 
beobachtete eine Blutung nach der Probepunction einer Pankreascyste. 
Die Blutung rührt entweder von einer Gefässverletzung oder von einer, 
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durch die plötzliche Entlastung der Oystenwände hervorgerufenen venösen 
Hyperämie und Gefässruptur her. Für die letztere Auffassung spricht 
eine Beobachtung von Pitt und Jacobson, wonach der nach der 
Punction ausfliessende Cysteninhalt anfangs fast klar und gelblich war 
und sich erst in den letzten Partien dunkelroth färbte. 

Im Falle I traten nach der Probepunction peritoneale Reizerschei¬ 
nungen auf, trotzdem der Cysteninhalt steril war; die Cyste füllte sich 
nach 2 Tagen wieder an. Auch in Dixon’s Falle (Med. Record. III. 
1884) füllte sich die Cyste bald nach der Punction wieder an und führte 
nach 34 Tagen unter zunehmender Kachexie zum Exitus. Selbst wieder¬ 
holte Punctionen (Steele, 5mal) führten stets zur YViederansammlung 
der Flüssigkeit. Auch bei den hämorrhagischen Cysten traumatischer 
Entstehung folgte auf die Punction und Aspiration häufiger die Wieder¬ 
kehr der Geschwulst oder der Exitus an Peritonitis bezw. Verblutung, 
als die Ausheilung; letztere trat nur in einem einzigen Falle (Lynn) ein, 
bei welchem es sich aber wahrscheinlich nur um einen Bluterguss in den 
Netzbeutel ohne Pankreasverletzung gehandelt hat. 

Aus diesen Gründen ist die Punction und Aspiration aus der Reihe 
der Operationsmethoden der Pankreascysten zu streichen (vgl. S. 230). 

Die Exstirpation der Pankreascysten, die Cystectomie, stellt das 
radicalste Verfahren dar, welches zuerst von Bozcmann (1882) mit 
glücklichem Erfolge ausgeführt wurde. Es ist nur bei beweglichen Cysten 
mit fehlenden oder geringen Verwachsungen, besonders bei den gestielten 
Kystomen des Schweiftheiles angezeigt, welche eine eigene Wandung be¬ 
sitzen und sich daher aus dem Pankreasgewebe enucleiren lassen. Wenn 
die Ausschälung der Cyste aus dem Pankreasschweife nicht gelingt, 
kann derselbe mit exstirpirt werden. Partielle Resectionen der Cauda 
pancreatis führen beim Menschen ebenso wenig, wie beim Versuchshunde 
zu Diabetes. Zweifel liess bei einer Cystenexstirpation ein im Ganzen 
3 cm langes Stück des Pankreaskopfes zurück, welcher Eingriff nur von 
einer kaum 6 Wochen anhaltenden Glycosurie gefolgt war. Die Ampu¬ 
tation der Cauda pancreatis wird entweder mit dem Thermokauter oder 
mit dem Messer ausgeführt, mit nachfolgender Vernähung des Pankreas¬ 
stumpfes in sich, sowie Uebernähung mit dem Bauchfelle. Eine unvoll¬ 
ständige Stielversorgung kann zu Nachblutungen und zum Aussickern 
des Pankreassaftes in die Umgebung mit nachfolgenden autodigestiven 
und nekrotischen Vorgängen Veranlassung geben. 

Je näher die Cyste dem Duodenum gelegen ist, desto schwieriger 
und gefahrvoller gestaltet sich deren Exstirpation. Die tiefe verborgene 
Lage der Bauchspeicheldrüse, die Verwachsungen der Cyste mit den be¬ 
nachbarten Organen, sowie die reiche Gefässversorgung erschweren die 
Operabilität. Keine Pankreasarterie versorgt die Drüse allein; Verletzun¬ 
gen derselben können daher zu Ernährungsstörungen in den umgebenden 
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Organen, zu Nekrosen des Magens, des Duodenums (Fall VI s. u.), Mesen¬ 
teriums oder der Milz führen. Die unüberwindlichen Schwierigkeiten und die 
Gefahren der Exstirpation grosser, mit der Umgebung verwachsener Cysten 
sind aus dem Falle VI ersichtlich. Der Tumor war mit dem Zwerchfell, 
der Vena cava und insbesondere der Magen wand innig verwachsen. Die 
Loslösungsversuche führten zur Eröffnung des an die Cyste herangezogenen 
Magenfundus, ferner zu beträchtlichen Blutungen und zur Unterbindung der 
Milzgefässe, woraus sich die Nothwendigkeit der Splenectomie der theil- 
weiscn Resection des Pankreas ergab; schliesslich konnte die Exstirpation 
in Folge der Zerreisslichkcit des Cystensackes und seiner Verwachsungen 
mit der Vena cava und dem Zwerchfell nicht zu Ende geführt werden; 
die Cystenwand sammt dem Pankreasstumpf mussten in die Bauchwunde 
eingenäht werden. Die Pat. erlag 12 Tage post op. einer Darmblutung aus 
einem Duodenalgeschwür. Unter 24 aus der Literatur zusammengestellten 
Totalexstirpationen der Pankreascysten gelangten bloss 18 zur Heilung und f> 
endeten letal; hei 10 weiteren Fällen war die Exstirpation mit derartigen 
technischen Schwierigkeiten verbunden, dass sie abgebrochen und die 
Cyste nach theilweiser Wandresection schliesslich in die Bauchwunde ein¬ 
genäht werden musste; von diesen 10 Fällen endigten 6 letal; der Tod 
erfolgte an Darmgangrän, Peritonitis, Verblutung oder Erschöpfung. 

Bei erheblicheren Verwachsungen und grossem Gefässreichthum der 
Cystenwand soll daher die Incision und Drainage als Normal¬ 
verfahren zur Anwendung gelangen. Ihre Nachtheile gegenüber der 
Exstirpation sind die Verlängerung der Heilungsdauer, die Möglichkeit 
eines Bauchbruches an der Drainagestclle und die Gefahr der Recidive. 
Die Heilungsdauer kann durch eine zweckmässige Cystenbehandlung ab¬ 
gekürzt und erträglich gemacht werden. Der Bauchbruch erreicht bei 
Anlegung der Fistel in der oberen Bauchhälfte selten eine erheblichere 
Grösse und kann durch das Tragen einer Leibbinde mit Pelotte verhütet 
bezw. durch eine Nachoperation beseitigt werden. Die Möglichkeit der 
Recidive ist schliesslich nach den statistischen Erfahrungen eine sehr 
geringe — ausgenommen die mit Neubildungen complicirten Cysten, bei 
denen die Exstirpation angezeigt ist. Für das Incisionsverfahren spricht 
aber seine geringere Gefährlichkeit. Diese von Kulenkampff (1882) 
ausgeführte und von Güssenbauer im Jahre 1883 erfolgreich ausgebaute 
Operationsmethode gelangte in der überwiegenden Mehrzahl der Pankreas¬ 
cysten zur Anwendung und führte unter 131 Fällen nur 7 Mal zum Tode 
in unmittelbarer Folge der Operation. 

Die Incision der Cysten kann entweder von vorn nach Eröffnung 
des vorderen und hinteren Peritonealblattcs — Pancreotomia an¬ 
terior — oder transperitoneal mittelst eines Lumbalschnittes (Barden¬ 
heuen — Pancreotomia posterior — durchgeführt werden. Die 
letztere Methode behebt wohl die Gefahr der Peritonitis und schafft 
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bessere Abflusswege; sie ist aber in Folge der Gefahr der Verletzung 
grösserer Gefässstämme, sowie des Ureters und des Darmes technisch 
weitaus verwickelter als die Incision von vorne. Die Pancreotomia 
posterior ist insbesondere bei vereiterten Caudacysten, welche sich in 
der linken Bauchhälfte befinden, in Erwägung zu ziehen. Für Pankreas¬ 
cysten, welche im Epigastrium oder im rechten Hypochondrium gelagert 
sind, stellt jedoch die Freilegung von vorne das übersichtlichste und 
technisch einfachste Verfahren dar. Die Cystotomic erfolgt entweder 
einzeitig — Einnähung der Cystenwandung in die Bauchwunde mit 
unmittelbarer Eröffnung und Drainage — oder zweizeitig, wobei die 
Cyste erst 1—3 Tage nach ihrer Verwachsung mit dem Peritoneum 
gespalten wird. Im Allgemeinen wird die einzeitige Operation häufiger 
geübt als die zweizeitige. Die Mortalitätsvcrhältnisse der ein- und zwei¬ 
zeitigen Eröffnung sind nach den Zusammenstellungen von Boeckel und 
Körte ungefähr die gleichen. Nach Böckel’s Statistik heilten von 9t) 
einzeitig operirten Fällen 92; nach Körte’s Zusammenstellung starben 
von 84 einzeitig operirten 4 Kranke an den Folgen der Operation, 
zwei erlagen später malignen Neubildungen und 2 weitere Kranke dem 
Diabetes; ein Pat. ging an einer Spätinfection von der Fistel aus zu 
Grunde. Von 17 zweizeitig operirten Fällen starb 1 Pat. kurze Zeit 
nach der Entlassung plötzlich, vcrmuthlich in Folge von Diabetes. Die 
einzelnen Fälle dieser Arbeit sind in Bezug auf ihre Entstehung und 
ihren Verlauf zu ungleichwerthig, als dass sie zu statistischen Zwecken 
verwerthet werden können. Von den 7 einzeiligen Cystotomien endeten 
4 in Heilung, 2 in Besserung und eine mit dem Tode; von den gebesserten 
machte der eine Kranke eine leichte exsudative Peritonitis durch; der 
andere starb 2 Jahre post op. an Diabetes. Der letal verlaufene Fall II 
betraf einen Patienten, welcher im collabirten Zustande nach Perforation 
der Pankreascyste in die freie Bauchhöhle operirt wurde, und zwei Tage 
danach verschied. Die Autopsie ergab Gangrän und Ruptur des Cysten¬ 
sackes mit eitriger Peritonitis. 

Die Gefahr der einzeiligen Eröffnung besteht in dem Ausfliessen in- 
fectiösen Cysteninhaltes in die freie Bauchhöhle. Der Cysteninhalt ist nun, 
ausgenommen die vereiterten Cysten, gewöhnlich steril gefunden worden; 
ausserdem kann man der Bauchfcllinfection dadurch begegnen, dass man 
vor der Eröffnung die Cystenwand cxact in die Peritonealwundc einnäht 
und die Cyste erst nach vollständiger Abschliessung der übrigen Bauch¬ 
höhle mittelst Gazetamponade punktirt und entleert. Es ist zweck¬ 
mässig, den Patienten während der Eröffnung der Cyste derart zu 
lagern, dass die Incisionsstclle möglichst tief zu liegen kommt. 

Die Punction und Entleerung des Cysteninhaltes vor der Einnähung 
ist zu widerrathen, da die collabirte Cyste schwerer vorzuziehen und ein¬ 
zunähen ist. Bei Verdacht auf Vereiterung ist nach Freilegung der Cysten- 
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wand eine vorsichtige Probepunktion mit der Pravazspritze angezeigt. 
Bei vereiterten Cysten ist die Anlegung einer rückwärtigen Gegenöffnung 
in der Lumbafgegend zweckmässig (Previtt). Auch die zweizeitige 
Methode ist nicht ungefährlich; Kusrain beobachtete in dem Intervall 
zwischen der Incision und der Einnähung eine Blutung in das Cysten¬ 
innere, welche die sofortige Eröffnung gebot. 

Die einzeitige Eröffnung ist auch nach den Erfahrungen Körte's 
als das Normalverfahren anzusehen. Der Hautschnitt wurde je nach 
der Lage der Cyste im Epigastrium oder Hypochondrium entweder me¬ 
dian oder schräg parallel dem Rippenbogen gewählt. Nach Eröffnung 
der Bauchhöhle können je nach der Lagerung der Cyste 3 Wege einge¬ 
schlagen werden: 

1. Pancrcotomia supraventricularis, 

2. „ gastrocolica, 

3. „ mesocolica. 

Der erstgenannte Weg führt durch das Omentum minus und ist 
bei den hinter demselben emporgewachsenen Cysten angezeigt. Nach 
Durchtrennung des kleinen Netzes konnten Pankreascysten exstirpirt 
(Israel) oder in die Bauchwunde eingenäht und drainirt werden (Her¬ 
mann, Mikulicz). Im Allgemeinen ist aber die Cystenwand oberhalb 
der kleinen Curvatur schwierig frei zu legen, zumal gewöhnlich innige 
Verwachsungen mit dem Magen, der Leber und selbst der vorderen 
Bauchwand (A. Cade und Jourdanct, Randall) bestehen. Die Ver¬ 
wachsungen mit den Bauchdecken kommen entweder nach Usur des 
kleinen Netzes oder bei den aus dem Foramen epiploicum frei in die Peri¬ 
tonealhöhle gewachsenen Cysten zu Stande. Rasumowsky bahnte sich 
bei einer mit dem linken Lcberlappen ausgedehnt verwachsenen Cyste mit 
dem Thermocauter den Weg zur letzteren mitten durch das Lebergewebc. 

Auch bei den retroventricularcn Formen können die Verwachsungen 
des Pankreas mit der hinteren Magenwand den Zugang zur Cyste er¬ 
schweren. Diese verhängnisvolle Complication bestand in den Fällen 
von Israel, Bessel - Hagen, Autor Fall IV, S. 222. In dem 
erst genannten Falle wurde die Bauchhöhle wieder geschlossen; zwölf 
Tage später wurde die Cyste mit einer mittelstarken Hohlnadel punctirt 
und 1 Liter brauner Flüssigkeit entleert. In den weiteren 4 Beob¬ 
achtungsjahren hat sich die Cyste nicht wieder gefüllt, doch scheinen 
hin und wieder auftretendc Koliken auf Lithiasis hinzuweisen. Bessel- 
Hagen eröffnete die vordere und hintere Magenwand, worauf die mit 
der letzteren eng verwachsene Cyste nach aussen entleert werden konnte. 
Nach Vernähung der Magenwunden konnte der untere Pol der col- 
labirten Cyste in die Bauchwunde eingenäht und drainirt werden. Für 
derartige von vorne schwer zugängliche Cysten wäre der extraperitoneale 
Weg von der Lumbalgegend aus in Erwägung zu ziehen. 
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Dio Panercotomia gastrocolica ermöglicht nach Durchtrcnnung 
des Ligamentum gasirocolicum, und Emporziehen des Magens, sowie Ab¬ 
wärtslagern des Quercolons eine ausgiebige Freilegung des Pankreas und 
der in der Bursa omentalis gelegenen Cysten. Dieser Weg kam in fast 
sämmtlichen unserer Fälle zur Anwendung. Um Wiederholungen zu 
vermeiden verweise ich bezüglich der näheren Operationstechnik auf die 
in der monographischen Bearbeitung geschilderten Krankengeschichten 
der Fälle I—X (vergl. S. 78ff) und die vorzügliche Darstellung Körte’s 
(Deutsche Chirurgie Lief. 45 d). 

•Die Panercotomia mesocolica kommt beiden in das Mesocolon 
transversum hineingewachsenen Cysten zur Anwendung. Zwecks Frei¬ 
legung des Mesocolons werden der Magen saramt dem Quergrimmdarm 
und Netz emporgehoben und die Dünndärme nach abwärts gelagert. Die 
Spaltung des Mesocolons geschieht unter möglichster Gefässschonung, 
am besten stumpf und möglichst weit vom Darm entfernt. Auf diesem 
Wege wurde ein Kystadenom der Cauda pancreatis von 5 1 /., Liter Inhalt 
mit gutem Ausgange exstirpirt. (A. v. Brackei). 

Auf die Einnähung und Entleerung der Cyste folgt die Austastung 
des Cysteninnern mit dem Finger und der Sonde; insbesondere ist 
auf das Vorhandensein von Tumoren, Steinen und Nebencysten zu 
fahnden; 2 grosse Cysten nebeneinander befanden sich in den Fällen von 
Dixon und Autor Fall VI und XIII. 

Zur Drainage der Cyste verwendet man entweder sterile oder 
Jodoformgaze, am besten in Form der Tamponade nach Mikulicz. 
Drainrohre sind nur nach reichlicher Gazeumhüllung einzuführen; Malthe 
beschrieb eine Perforation des Magens nach Usur von Seiten des Drains. 

An die Drainage der Cyste schliesst sich eine mehr oder minder 
lang andauernde Sccretion von wechselnder Stärke; in Cushing’s Fall 
betrug das Fistelsekret 500—600 ccm im Laufe von 24 Stunden und 
nahm nach der Nahrungsaufnahme zu. 

Pankreasfermente können entweder bereits in den ersten Tagen oder 
erst nach Wochen p. op. auftreten; sic entwickeln in der Umgebung der 
Wunde verdauende Eigenschaften. Das Verdauungsekzem um die Fistel 
stellt eine häufige Complication der Cystotomie dar; es lässt sich durch 
die Einfettung der Haut und durch die Einführung genau in den Fistel¬ 
kanal passender Drains verhüten; auch kann das Sekret nach dem Prin¬ 
cipe der Heberdrainage nach aussen geleitet werden, wodurch eine stär¬ 
kere Durchfeuchtung der Verbandstücke verhindert wird. 

Ein weiterer mit der Incision der Pankreascysten häufig verknüpfter 
Missstand ist das Zurückbleiben einer Fistel, in deren Umgebung cs nicht 
selten zu Entzündungen kommt; in Reeve’s Falle erfolgte sogar der Exitus 
letalis infolge einer secundären Infection von der Fistel aus. Die Behand¬ 
lung der Fistel und ihrer Umgebung erfordert somit sorgfältige Asepsis. 
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Eine andere unangenehme Complication, die Secretstauung, wird 
durch die Verengung des Fistelcanals hervorgerufen. Die Dilatation 
desselben mittelst steriler Tupello- oder Laminariastiftc und die Einlegung 
erweiternder Drains wird unschwer auszufiihren sein. 

Schwieriger gestaltet sich die Aufgabe, langwierige Pankreasfisteln zum 
Verschlüsse zu bringen, zumal die gewöhnliche Lage der Fistel an der 
Vorderfläche der Cyste die Secretstauung begünstigt. Im Falle X secernirte 
die Fistel bis zu dem 21 Monate post cystotomiam erfolgten Tode. Es 
handelte sich um eine mit Ausbuchtungen versehene Steincyste. Der 
Tod erfolgte unter den Erscheinungen des acuten Diabetes nach Ein¬ 
spritzung von 10 ccm einer 15proc. Argentum nitricum-Lösung in den 
Fistelcanal (acute Pancreatitis?). Die Voraussetzung der Schliessung der 
Pankreasflsteln bildet die Abstossung des Cystenwandcpithels, welche 
entweder spontan durch die Arrosion seitens des Secrets oder post op. 
durch das Fortschreiten der Thrombose in den unterbundenen Cysten- 
wandgefässen erfolgt. Zur Beschleunigung der Verödung des Cystencpithels 
wurden Auskratzungen, Verätzungen und Cauterisationcu der Fistel und 
des Cystensackes öfters angewendet; die genannten Verfahren sind jedoch 
unsicher und nicht ungefährlich. Eine Auskratzung der Cystenwaud ist 
nur mit grösster Vorsicht vorzunehmen; es bestehen die Gefahren der 
Wandperforation und der Verletzung eines Blutgefässes. In einem ana¬ 
tomisch von mir untersuchten Falle war die Wandung der mit dem oberen 
Cystenpole verwachsenen Milzarteric membranartig verdünnt und dadurch 
der spontanen Ruptur ausgesetzt. Spontane Blutungen aus Pankreasfisteln 
sind kein seltenes Ereigniss (Trombctta); in Velten’s Falle veran¬ 
lagte eine starke Blutung aus einer iy 2 Jahre bestehenden Pankreas¬ 
fistel den tödtlichen Ausgang. Ausspülungen der Cystenhöhle mit stark 
ätzenden Flüssigkeiten^ können zu acuten Entzündungen des Pankreas¬ 
parenchyms führen. 

Für protrahirte, auf conservativem Wege nicht zur Ausheilung ge¬ 
langende Fisteln kommen entweder die Exstirpation der Fistel (Wölfler) 
oder die Anlegung einer lumbalen Gegenöffnung in Frage, wodurch 
das Secret unbehindert abfliessen und die Ausheilung der Fistel befördert 
werden kann (Fenger, Niraier, Steele). 

Schliesslich sei noch der Bauchbrüche gedacht, welche sich an 
der Drainagestelle ausbilden können (Pollart); eine Nachoperation oder 
eine entsprechende Bandage kommen für derartige Fälle in Frage. 

Nach der Operation wurde mehrfach Polyurie und Diabetes be¬ 
obachtet (Herrsche, Soubotic, Küster, Verf.). Die Glykosurie kann 
entweder die Folge einer ausgedehnten Drüsen Verletzung sein, oder sie beruht 
auf dem Fortschreiten einer bereits ante operationem bestandenen Pankreas¬ 
erkrankung. Selbst ausgedehnte Drüsenresectionen können nur von vor¬ 
übergehendem Diabetes begleitet sein, wenn noch ein genügend grosser 
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functionirender Drüsenrest übrig bleibt. Zweifel liess nach der Exstir¬ 
pation einer Pankreascyste nur einen 3 cm kurzen Rest des Pankreas¬ 
kopfes zurück; erst am 9. Tage post op. trat Glykosurie auf, welche 
bereits nach 7 Wochen völlig schwand. In anderen Fällen kann der 
Diabetes erst Jahre lang nach der Cystenoperation auftreten und schliess¬ 
lich zum Exitus führen. 

Bei Ausfallerscheinungen von Seite des Pankreas ist ein Versuch 
mit Zufuhr von Pankreassubstanz (Pancreatin, Pankreaspresssaft per rec¬ 
tum) gerechtfertigt. 

Schliesslich sei noch der Palliativopcratior.en gedacht, welche be¬ 
sonders bei den mit Carcinom complicirten Cysten in Frage kommen. 
Compression des Duodenums kann die Gastro-Enterostomie und des 
Choledochus die Choledochoduodenostomie indiciren. Letztere wurde 
von Helferich mit gutem Erfolge nach Jncision einer Kopfcyste, welche 
den Choledochus verlegt hatte, ausgeführt. 

Bei den traumatischen Pankreascysten kommt in prophylaktischer 
Beziehung die primäre Blutstillung unmittelbar nach der Verletzung in 
Betracht. Die Indication zur Operation bildet die Verblutungsgefahr nach 
Erfolglosigkeit der konservativen Verfahren (Bauchcompression durch 
Sand- oder Schrotsäcke, Styptica). Die Versuche einer operativen 
Behandlung der Pankreaswunden sind noch sehr spärlich. Der erste 
zur Heilung gebrachte Fall rührt von Hahn (Schusswunde des Pankreas¬ 
schweifes, 1898). Nach den bei Cystenoperationen und bei Thier¬ 
versuchen gemachten Erfahrungen würde sich der operative Gang der 
Blutstillung folgcndermassen gestalten: Laparotomie, Entleerung der 
Blutmassen aus der Peritonealhöhle und dem Netzbeutel, Freilegung 
des Pankreas durch das Ligamentum gastrocolicum, Aufsuchung bezw. 
Anfrischung der Wundränder, Unterbindung oder Umstechung der 
blutenden Gefässe unter möglichster Schonung der grösseren Gefäss- 
stämme, welche auch die umgebenden Organe mit versorgen (Vasa 
lienalia, Arteria hepatica, Ramus gastro-duodenalis, Ramus pancreatico- 
duodenalis sup. et inf., Arteria mcscntcrica sup., Vena portac), Drüsen¬ 
naht mittelst Catgut, Uebernähung der Wunde mit der Drüsencapsel und 
dem Bauchfelle. Bei lebensbedrohlichen Erscheinungen kämen in Frage 
die rascher auszuführende Totalumbindung des Pankreas unter Schonung 
der Milzgefässe, event. die Thermocauterisation der Wundfläche und die 
Tamponade. 

Selbst die spontan zum Stillstand gelangten Pankreasblutungen 
erfordern während der nächsten Wochen absolute Ruhelage und genaue 
Beobachtung des Patienten. Wochenlang nach dem Trauma kann das aus 
der Pankreaswunde sickernde Secret die Wand eines Blutgefässes arro- 
diren und secundär durch eine Nachblutung zum plötzlichen Tode führen 
(Kolaczekj. 
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Die Operation bei bereits ausgebildetcn traumatischen Cysten geschieht 
nach den gleichen Grundsätzen, wie bei den Pankreascysten anderer 
Entstehungsart. Die Exstirpation gestaltet sich in Folge der gewöhnlich 
stark ausgebildeten entzündlichen Verwachsungen mit den benachbarten 
Organen weitaus schwieriger, als bei den eine eigene Wandung be¬ 
sitzenden Kystomen. Nur in einem einzigen Falle wurde die Exstirpation 
einer traumatischen Cyste mit gutem Erfolge ausgeführt (Evc), allerdings 
war sie mit grossen Schwierigkeiten verknüpft; das Quercolon wurde 
mehrfach eingerissen, und ein grosser Theil des Netzes musste rcsecirt 
werden. 

Der Heilungsvorgang der gespaltenen und drainirten Cysten erfolgt 
per granulationem. Nach der Entleerung werden die Cystenwandungen 
durch den intraabdominalen Druck zusammengepresst; von ihrer binde¬ 
gewebigen Innenfläche erfolgt sodann die Granulationsbildung, welche 
zur Verwachsung der Cystenwände und schliesslich zur schwartigen 
Schrumpfung führt. Nur die epithellose Cystenwand vermag Granulationen 
zu bilden. Aus diesem Grunde schliessen sich auch die Pankreaseystoide 
rascher nach der Fistelanlegung, als die echten Pankreascysten, welche 
erst nach Ausstossung ihres Wandepithels zur Ausheilung gelangen 
können. 


Zur Pathologie und Therapie der Pankreassteine. 


Einleitung. 

Unter den Erkrankungen der Bauchspeicheldrüse wurde die Lithiasis 
bereits in der Mitte des XVII. Jahrhunderts von Regner de Graaf (1664) 
erwähnt; sie war somit viel früher bekannt als die Cysten (Engel 1841, 
le Dentu 1865), die tödtlichen Pankreasapoplcxien (Spiess 1866) und 
die Fettgewebsnekrosen (Baiser 1879). Auf Graaf’s Beobachtungen 
folgten die Fälle von Merclinus (1676) und im nächsten Jahrhundert 
von Bonet (1700), Galeati (1757), Morgagni (1765), Greding (1769), 
Fournier (1776), Lieutaud (1786) und Cowley (1788). Der letztere 
erkannte als erster den Zusammenhang zwischen Diabetes mellitus und 
Pankreaserkrankungen. Auch in dem vergangenen Jahrhundert mehrte 
sich nur allmälig die Zahl der Veröffentlichungen. Vor 50 Jahren be¬ 
richtete Virchow über zwei Fälle und ein Decennium später v. Reck¬ 
linghausen über einen mit Diabetes complicirten Fall. 

Mit der wachsenden Erkenntniss der Pankreasfunction haben auch 
die Kliniker und Pathologen dem Pankreas in den letzten Decennien 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Beitrag zur Pathologie und Therapie der Pankreaserkrankungen etc. 531 

mehr Aufmerksamkeit geschenkt und seit dieser Zeit wächst auch zu¬ 
sehends die Zahl der Beobachtungen. Giudiccandrea konnte im Jahre 
1896 50 Fälle aus der Literatur zusammenstellen, denen wir aus den 
letzten Jahren einschliesslich 7 vom Autor gemachten Beobachtungen 
noch 30 Fälle anreihen können; trotz dieser Zahl (80) bergen die Patho¬ 
logie und Therapie der Pankreassteine noch zahlreiche Räthsel, deren 
Lösung weiteren Versuchen und Beobachtungen überlassen bleibt. 


Pathogenese der Steinbildung. 

Der Pancreolithiasis liegen zum Theil ähnliche Ursachen zu Grunde, 
wie der Cholelithiasis, doch ergeben sich aus dem verschiedenen anato¬ 
mischen Aufbau der Bauchspeicheldrüse und der Leber eine Reihe von 
Unterschieden. Der Ausführungsgang des Pankreas liegt im Gegensätze 
zu allen übrigen drüsigen Organen des Körpers vom Ursprünge bis zur 
Mündung mitten im Parenchym. Sämmtliche Bauchspeichelsteine liegen 
daher stets intrapankreatisch, während sich die Gallensteine nur aus¬ 
nahmsweise intrahepatisch, in der Regel erst ausserhalb des Lebergewebes 
in der Gallenblase ansiedcln (90 pCt.). Diese innige Beziehung zwischen 
dem Pankreasgewebe und dem Gangsystem erklärt die anatomisch fest¬ 
gestellte Thatsache, dass bei der Lithiasis das Pankreasparenchym 
stets miterkrankt und auch umgekehrt primäre Pankreaserkrankungen 
nicht selten Steinbildung zur Folge haben. Unter den letzteren ist in 
erster Reihe die Entzündung der Speichelgänge — Sialangitis catarrh- 
alis — zu nennen, deren häufigste Ursache der acute Gastroduodenal- 
catarrh bildet. 

Der Speichelgangcatarrh kann auch von einer primären Cholecystitis 
durch Absteigen der Entzündung längs des Ductus choledochus seinen 
Ausgang nehmen, worauf das von zahlreichen Autoren (Ancelet, Cur- 
now, Phulpius, Dieckhoff, Verfasser u. A.) beobachtete Zusammen¬ 
treffen von Steinen in der Gallenblase und im Pankreas beruht. 

Auf den Speichelgangcatarrh und die ihn oft begleitende secundäre 
Secretstauung wird noch nicht genügend Gewicht gelegt, trotzdem der 
Pankreassaft für die Verdauung ebenso wichtig ist, wie die Galle und 
sein Ausfall zur rapiden Abmagerung führt. 

Bei Icterus catarrhalis kann die entzündliche Schwellung der Duo¬ 
denalschleimhaut, desgleichen die gesteigerte Schleimsccretion zur Ver¬ 
legung bezw. zur aufsteigenden Entzündung beider gemeinsam in der 
Papilla Vateri ausmündenden Gänge und dadurch zur Absperrung der 
Galle und des Bauchspeichels vom Darme führen. Diese Störung der 
Saftpassage wird bereits bei einem relativ geringen Hinderniss eintreten, 
da der Secretionsdruck der Galle und des Bauchspeichels nur ungefähr 
200 mm Wasserhöhe beträgt. Das Pankreas ist in dieser Beziehung 
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noch ungünstiger gestellt, als die Leber, bei welcher die Contraction der 
Gallenblasenmusculatur unter Umständen das Hinderniss überwinden kann. 
Die Entfernung des Pankreassaftes geschieht jedoch fast ausschliesslich 
durch das mechanische Nachflicsscn des neugebildeten, von den Neben¬ 
gängen in den Hauptgang sich ergiessenden Secrets. Ferner spielt die 
exprimirende Kraft der Inspiration beim Pankreas nicht jene bedeutsame 
Rolle, wie bei der Leber, welche mit ihrer ganzen Convexität dem Zwerch¬ 
fell anliegt. 

Während ferner das grösste drüsige Organ des Körpers, die Leber, 
nur einen einzigen relativ engen Ausführiiiigsgang besitzt, stehen der 
Bauchspeicheldrüse zwei Gänge zur Verfügung; in Folge dessen kann 
beim Verschlüsse des Ductus Wirsungianus im Drüsenkopfe der Ductus 
Santorini vicariirend eintreten. Nicht selten breitet sich jedoch der Duo- 
denalcatarrh auch auf diesen 2—3 cm oberhalb der Papille einmündenden 
accessorischen Gang aus; auch kann sich die Entzündung des Haupt¬ 
ganges (sprachlich falsch als Wirsungitis bezeichnet) rückläufig auf den 
von ihm an der Grenze des Caput in das Corpus pancreatis abgehenden 
Nebengang erstrecken und dadurch zur totalen Saftstauung führen. Bei 
isolirtem Verlaufe der Pankreasgänge derart, dass jeder derselben den 
Abflussweg eines mit dem anderen nicht communicirenden Drüsengebietes 
bildet, kann bereits der Verschluss eines Ganges Retentionsvorgänge 
veranlassen. 

Auch die Secretionsmengc beider Organe steht nicht im Verhältnisse 
zu ihrem Volumen; sie beträgt bei der Leber zwischen 500—1000 ccm, 
und bei dem relativ kleinen Pankreas ungefähr 300—500 ccm pro die. 

Der obengenannte Katarrh der Ausführungsgänge des Pankreas führt 
zur Abstossung und zum Zerfalle der Epithelien, zur erhöhten Schleimab¬ 
sonderung und zur Zersetzung des Drüsensaftes. Die organischen Zer¬ 
fallsmassen können den Steinkern bilden, in und um welchen sich aus 
dem krankhaft veränderten Drüsensaftc Kalksalze ablagern. Die Sialan- 
gitis pancrcatica dürfte somit in ähnlicher Art wie die Cholangitis und 
Cholecystitis bei der Cholclithiasis als der steinbildende Katarrh 
(Naunyn) anzusehen sein. 

Im Einklänge mit dieser Auffassung stehen auch meine experimen¬ 
tellen, klinischen und anatomischen Erfahrungen. 

Auf dreierlei Wegen versuchte ich experimentell an Hunden Stein¬ 
bildung zu erzielen. 

1. Durch reine Sekretstauung, 

2. durch Jnfection des Gangsystcms, 

3. durch Combination der Stauung mit Infection. 

Bezüglich der 'Versuchstechnik verweise ich auf meine Monographie 

„zur Pathogenese der Pankreascysten, eine experimentelle und anato¬ 
mische Studie, Zeitschrift für Heilkunde, XXII. Band, Heft VI u. X. 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Beitrag zur Pathologie und Therapie der Pankreaserkrankungen etc. 533 


1901. An dieser Stelle will ich in möglichster Kürze die Versuchs¬ 
resultate schildern, zumal die meisten für die Frage der Steinbildung 
negativ ausfielen. 

In die Reihe der reinen Stauungsversuche gehören 6 Unterbin¬ 
dungen des Pankreas, entweder totale Umschnürungen der ganzen Drüse 
oder ihrer einzelnen Abschnitte (Cauda lienalis sive duodenalis) oder 
isolirte Unterbindungen einzelner Läppchen mittelst Umstechungsnähten. 
Isolirte Umbindungen eines einzigen Ausführungsganges sind nicht 
beweisend, weil das Secret durch den anderen Gang in den Darm 
abfiiessen kann. Auch ausser dem Ductus Santorini sind häufig noch 
andere Nebenausführungsgänge vorhanden (Rosenberg). Das Resultat 
dieser Umschnürungsversuche war (selbst nach sechswöchentlichem Inter¬ 
vall zwischen der Operation und der Tödtung des Thieres) nur eine ganz 
geringe Ectasie des Gangsystems, eine Atrophie der Acini und Hyper¬ 
plasie des interstitiellen Bindegewebes. Auch Senn’s und Pawlow’s 
Unterbindungsversuche am Hunde- und Katzenpankreas führten weder zu 
Cysten noch Steinbildung. Es kann erst dann zur Stauung kommen, 
wenn entweder das Secret nicht mehr resorptionsfähig ist, oder die 
Zellen selbst das Aufsaugungsvermögen einbüssen. Ersteres geschieht 
durch Zersetzung des Secrets oder durch Beimengung nicht resorbirbarer 
Bestandtheile, letzteres durch Erkrankung der Drüsenzellen. Nur unter 
diesen Umständen kann die Stauung in den Acinis zum Untergänge des 
Epithels, zur Verdauung der Wand, zur Arrosion der Gefässe und zu 
Blutungen führen (Stauungsnekrose). Auf diesem Wege können auch 
Dilatationen und eystoidc Erweiterungen der Gänge zu Stande kommen. 

Vom histologischen Standpunkte aus nimmt die Bindegewebswuche¬ 
rung nach Unterbindung der Bauchspeicheldrüse ihren Ausgangspunkt 
von der Wandung der Gänge und strahlt von dieser in die inter- 
acinösen Räume aus (Spcichelganginduration). Die Bindegcwebs- 
sprossen dringen stellenweise auch in das Innere der Acini ein und um¬ 
spinnen die terminalen Drüsenbläschen. Die Thatsache, dass eine sechs¬ 
wöchentliche vollständige Secretsperre nur eine geringe Ectasie der 
Gänge und eine Speichelgangssklerose zur Folge hatte, lässt den Schluss 
zu, dass das Sekret resorbirt wurde und in der Umgebung der Gänge 
eine entzündliche Bindegewebswucherung hervorrief. 

Wahrscheinlich wird bereits unter normalen Verhältnissen ein Theil 
des Drüsensaftes auf dem Lymphwege in den Kreislauf zurückgeführt. 
Nach Lepine’s viel umstrittener Anschauung soll es sich dabei um 
die „innere Secretion“ eines glykolytischen Fermentes handeln, welches 
aus dem Pankreas in die Lymphe und in das Blut gelangt und in den 
Leukocyten enthalten ist; der Ausfall dieses Fermentes nach Zerstö¬ 
rung des Pankreas, soll Hyperglykaemie und Diabetes veranlassen. Nach 
neueren Untersuchungen (Ssobolew, Opie, Herzog, Wright und 
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Joslin, Schmidt, Weichselbaum und Stangl, Verfasser) scheinen 
die Langerhans’schen Inseln bei der Umsetzung der Kohlenhydrate im 
Organismus eine hervorragende Rolle zu spielen. Für diese Auffassung 
spricht der Umstand, dass in keinem Unterbindungsversuche Glykosurie 
beobachtet wurde. Die Atrophie erstreckte sich hierbei nur auf das 
Drüsengewebe, wahrend die Langerhans’schen Inseln verschont blieben 
(Schultze). Erst die totale Pankreasexstirpation hat, wie Mering und 
Minkowski zuerst nachgewiesen haben, Diabetes im Gefolge. 

Die Stauungsversuche beweisen ferner, dass das Pankreas grosse 
Mengen Sccrets autoresorbiren kann. Die tägliche Speichelmenge be¬ 
trägt bei einem mittelgrossen Hunde ungefähr 150 ccm. Auch durch In- 
jection von physiologischer Kochsalzlösung in ein unter Schonung der 
Blutgefässe abgebundenes Drüsenende gelang es mir, mehr Flüssigkeit, 
als das fünffache Volumen des abgebundenen Drüsenendes innerhalb 
einer Viertelstunde zur Resorption zu bringen. 

Aseptische Stauungsversuche führten somit nicht zur 
Steinbildung. Im Einklänge mit dieser Versuchsreihe stehen auch die 
anatomischen Erfahrungen über die Folgen der Gangverlegung. In meiner 
oben citirten Arbeit habe ich fünf Fälle beschrieben, in denen beide Pan¬ 
kreasgänge von Carcinommassen vollständig durchsetzt oder durch 
Lymphdrüsenpackete comprimirt bezw. durch peripankreatischen Schwie¬ 
lenzug geknickt waren, ohne dass es zur Steinbildung gekommen war. 

Der zweiten Versuchsreihe gehören 3 Hunde an, denen der 
Ductus Wirsungianus von der Papille aus inficirt wurde; letztere wurde 
durch eine Gegenöffnung im Duodenum frei gelegt und eine verdünnte 
Bouilloncultur von Bacterium coli in den Pankreasgang eingespritzt. 
Sämmtliche Thiere gingen innerhalb 4 Tagen zu Grunde. 

Dem ersten Versuchsthier wurden einige Tropfen einer Bouillon¬ 
lösung, in welcher eine Platinöse einer Agarcultur von Bacterium coli 
aufgeschwemmt war, eingespritzt; Exitus nach 5 Stunden. Bei der 
Autopsie waren weder am Peritoneum, noch am Duodenum krankhafte 
Veränderungen sichtbar. Es handelte sich anscheinend um eine acute 
Resorption der hochvirulenten Colibacillen. Dieser Versuch ähnelt in 
seinem Verlaufe den auch am Menschen beobachteten foudroyanten, sep¬ 
tischen Peritonitiden ohne makroskopische Veränderung. Das Pankreas 
zeichnet sich nicht bloss durch ein grosses Resorptionsvermögen, sondern 
auch durch eine hohe Empfindlichkeit aus, worauf auch die plötzlichen 
Todesfälle nach Pankreas-Apoplexien oder Fettgewebsnekrosen hinweisen. 

In den beiden anderen Versuchen kam cs zu einer eitrig-nekroti- 
sirenden Entzündung der Speichelgänge, des Drüsenparenchyms und des 
interstitiellen Fettgewebes. Histologisch waren eine Nekrose und Ab¬ 
lösung des Gangepithels sowie eine eitrige Einschmelzung des Drüsen¬ 
gewebes nachweisbar. Auch Körte erzielte durch seine Bakterien- 
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injectionen in das Pankreas ähnliche Resultate, nur Carnot vermochte 
durch Injection von Bacterium coli in den Ausführungsgang eine Sklerose 
der Drüse und Thiroloix durch Injection von sterilisirtem Russ in den 
Ductus Wirsungianus sogar Steinbildung herbeizuführen; es kam im 
letzteren Falle zur Atrophie der Drüse und zur Ausbildung einer Cyste 
in der Cauda pancreatis, welche eine wasserklare Flüssigkeit mit zahl¬ 
reichen stecknadelkopfgrossen, harten, unregelmässig geformten Steinchen 
enthielt; auch der Hauptgang war mit kleinen Concretionen erfüllt. 

Die Atrophie des Drüsengewebes und die Hyperplasie des inter¬ 
stitiellen Bindegewebes bilden auch beim Menschen die häufigste ana¬ 
tomische Veränderung des Steinpankreas. Auf dem Boden der indura¬ 
tiven Entzündung erfolgt nicht bloss die Bildung abnormen Secrets, 
sondern auch durch Schrumpfungsvorgänge im Bindegewebe die Ab¬ 
schnürung von Gängen, wodurch es zur Stauung des krankhaft ver¬ 
änderten Pankreassaftes kommt; letzteres führt nun in der unten zu 
beschreibenden Art zur Steinbildung. 

In der dritten Versuchsreihe wurde die Stauung mit der 
Infection combinirt, entweder durch doppelte Umschnürung des Duodenums 
an beiden Enden der Pankreasinsertion oder durch Unterbindung einzelner 
Drüsenabschnitte, in welchen es secundär zur Infection kam. 

An drei Versuchshunden wurde das dem Pankreas anliegende 
Duodenum circulär vermittelst Seidenligaturen bis auf ein kielfcderdickes 
Lumen verengt: das Ergebniss war eine derart intensive, hämorrhagische 
Entzündung der Darmschleimhaut, dass die Mündungsstellen der Pankreas¬ 
gänge infolge der Schleimhautschwellung mit freiem Auge nicht zu er¬ 
kennen waren. In der Umgebung der Drüse und des Duodenums be¬ 
stand eine fibrinös-eitrige Peritonitis. Histologisch erwiesen sich das 
Epithel des Hauptganges und seiner Nebenäste, desgl. das Drüsenepithel 
zum Theile nekrotisirt. Das Lumen der Gänge war mit zähem, grau¬ 
bräunlichen Secret erfüllt, in welchem einzelne kleine Flöckchen sus- 
pendirt waren; letztere bestanden aus scholligem Detritus, und nur das 
Vorhandensein einzelner stärker gefärbter Kerne Hess dessen Zusammen¬ 
setzung aus zerfallenen und abgelösten Epithelien erkennen. 

In einem vierten Versuche war 40 Tage nach der Umbindung eines 
randständigen Läppchens in dem ans Duodenum fixirten Drüsenschenkel 
eine erbsengrosse Erweichungscyste zur Ausbildung gelangt. Die Wandung 
der Cyste bestand aus Granulationsgewebe, an welchem man drei 
Schichten unterscheiden konnte; die centrale Schichte zeichnete sich 
durch ihren grossen Zellreichthum aus; in der Mittelschichte war die 
bindegewebige Zwischensubstanz bereits kräftiger entwickelt und enthielt 
zahlreiche, neugebildete Capillargefässe. Die an die Duodenalwand 
grenzende Aussenzone bestand aus dichtem Bindegewebe. Der Cysten¬ 
inhalt stellte eine graugelbe Flüssigkeit dar, in welcher sich Zelldetritus 

Zeitschr. f. klin. Medicin. 51. Hd II. 5 u. 6 . 35 
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und Fettzellen fanden; eulturell liess sich das Baetcrium coli nachweisen. 
In dieser Cyste war ferner ein über stecknadelkopfgrosses, weiches* 
Concrement vorhanden, welches histologisch schollig zerfallene, mit¬ 
einander festverbackene Epithelzellen erkennen liess. Das übrige Driisen- 
gewebe, in welchem theils um, theils innerhalb der Läppchen Um¬ 
stechungsnähte angelegt waren, bot das Bild der interstitiellen Pancreatitis 
mit geringer Erweiterung der Speichelgänge. 

Die abgestossenen und zusammengeballten Kpithelien bildeten somit 
das weiche, organische Gerüst des stecknadelkopfgrossen Concrements; 
auch in einem klinisch beobachteten Falle (V) bestanden neben harten 
Steinen noch bröcklige Coneretionen aus Epithelschollen und Fctt- 
säurenadcln. Im Falle III fanden sich im Innern eines erbsen¬ 
grossen Pankreassteincs noch Eiweissstoffe mit zum Theil erhaltener 
(icwebsstructur. Virchow und Lehmann beschrieben ferner conccntrisch 
gestreifte, weiche, nur aus Proteinsubstanzen bezw. geronnenem Eiweiss 
bestehende Pankreassteine. 

Diese experimentellen und anatomischen Befunde gewähren einen 
Einblick in den Zusammenhang zwischen Duodenalkatarrh und 
Pancreolithiasis. Die entzündliche Schwellung der Darraschleimliaui 
kann nämlich das Lumen der Papilla Vateri verlegen und sich weiterhin 
auf den Ductus Wirsungianus fortpflanzen. Die Entzündung der Gang¬ 
schleimhaut führt zur Desquamation des Epithels und zur Zersetzung des 
Pankreassecrets. Die zerfallenen und abgestossenen Gang- und Driisen- 
epithclien können sodann durch den aus den Schleimdrüsen der Aus¬ 
führungsgänge abgesonderten Schleim an einander gekittet werden und 
auf diese Weise den mikroskopischen Erkern eines Concrements bilden: 
der letztere wächst durch Anlagerung neuer Epithelien und führt bei 
dem geringen Secretionsdrueko des Bauchspeichels, sowie dem engen 
Cali her der Auslührungsgänge bereits frühzeitig zu Wegstörungen und 
zur vollständigen Secretstauung. Der Circulus vitiosus ist nun ge¬ 
schlossen ; aus dem gestauten Seerete können Kalkmassen Ausfallen, 
welche sich um den weichen Erkern anlagern. Der Eiweissgehalt der 
zerfallenen Epithelzellen dürfte nämlich die Kalkausscheidung befördern, 
wie es Naunyn ITn* die Ausscheidung des Bilirubinkalkes in der ge¬ 
stauten Galle nach ge wiesen hat. Italia hat ferner nachgewiesen, dass 
Culturen von Typhus- oder Colibaeillen in die Galle gebracht zur 
Bildung von Niederschlägen aus Cholestearin und gallenfarbstoffhaltigem, 
kohlensauron Kalk führen; die ausfallenden Salze und Crvstallo werden 
durch Schleim zusammeng eh alten. 1 )iese kirnst lieh erzeugten Gallen¬ 
steine sind somit nach I. Product.e der bakteriellen Thätigkeit der Galle. 
Die Wiederholung dieser Versuche im menschlichen Pankreassafte schei¬ 
terte an der Schwierigkeit seiner Erlangung, doch spielt auch bei der 
Bildung der Pnnkreassteine die Bakierieneinwaiidenmg (‘ine grosse lvolle: 
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so fand Giudiceandrca in der Mitte eines aus Kalk und Detritus be¬ 
stehenden Concrementes eine grosse Menge verschiedener Bacillen, von 
denen eine Anzahl dem Bacterium coli glichen, während andere, nicht 
genau bestimmbare Formen lang und zart waren; auch in einem zweiten 
Falle fand G. im Steinkern die verschiedensten Kokken und Bacillen. 
Galippe hat auch in den Mundspcichelsteinen, welche in ihrer Structur 
und Bildung den Pankreassteinen ähneln, verschiedene Bakterien gefunden. 

Das normale Pankreassecret des Hundes und des Menschen (Unter¬ 
suchung des Cysteninhalts und des Fistelsecrets in 3 Fällen) fand ich steril. 

Reine Sccretstauung führt somit nicht zur Bildung von Steinen, 
trotzdem bereits im normaler. Pankreassafte Steinbildner: Kalksalze und 
Cholestearin in Lösung vorhanden sind. Nach der quantitativen Analyse 
von Bidder und C. Schmidt enthalten 1000 Theile Hundepankreassaft 
000,8 Wasser und 99,2 Theile löste Stoffe, darunter 90,4 organische 
und 8,8 anorganische; letztere sind in ähnlichen Quantitätsverhältnissen 
angeordnet, wie im Blutserum. ('. Schmidt fand im Pankreassaft des 
Hundes und Lüning in den Bauchspeicheldrüsen von 2 alten Frauen 
folgende organische Bestandtheilc in Proccntcn: 


C. Schmidt: 

7,3(5 Kochsalz 

0,45 phosphorsaures Natron 

1,10 sohwefelsaures Natro1 1 

0,32 Natron 

0,22 Kalk 

0,05 Magnesia 

0,02 schwefelsaures Kalium 

0,02 Eisenoxyd 


L ii n i n g: 

2,52— 2,65 Chlor 
4,82— 0,93 Kieselsäure 
0,40— 0,22 Schwefelsäure 
11,78—12,02 Kalium 
14,07—20,20 Natrium 
46,99—45,29 Phosphorsäure 
2,23— 2,52 Mangan 
2,56—16,94 Calcium 
1,48— 0,37 Magnesia. 


Ferner kommen noch von organischen Beimengungen Mucin, 
Cholestearin, Tyrosin und spurweise auch Producte der Selbstverdauung, 
besonders Leucin vor. Die normale Galle besitzt nicht mehr Kalkbildner, 
als der Bauchspeichel, auch sie enthält von anorganischen Bestandteilen 
Kochsalz, ferner Chlorkalium, Calcium- und Magnesiumphosphat, reich¬ 
lich Eisen, etwas Mangan und Kieselerde, insgesammt 0,6 pOt. bis 1 pCt. 
anorganischer Bestand theile. 

Zusam men fass u ng: Aus dem normalen Bauchspeichel erfolgt 
kein Kalkniederschlag; erst durch den krankhaften Zerfall der Epithel¬ 
zellen und die Zersetzung des Pankreasseerotes, welche vorzugsweise 
durch eine aufsteigende bakterielle Jnfection vom Darme her (Sialangitis 
et Pancreatitis ascendensi erfolgen, dürfte es zum Ausfallen der an¬ 
organischen Bestandteile kommen. Die ersten Anlagen der Pankreas¬ 
steine bildern die Zerfallsproducte der Schleimhaut und der Driisenepithe- 
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lien, welche durch Aufnahme von Kalksalzen consolidirt werden. Das 
weitere Wachsthum der Steine erfolgt in ähnlicher Art wie bei den Leber-, 
Nieren-, Blasen- und Mundspeicheiconcrementen durch Anlagerung neuer 
Schichten. Der Steinmantel besteht gewöhnlich aus Carbonaten oder 
Phosphaten, aus Magnesia, selbst aus Cholestearin, seltener aus Oxal¬ 
säure. Die Steine können auch nach Verödung des Drüsenparenchyms 
fortwachsen; in den vier von mir anatomisch untersuchten Fällen war 
das Drüsengewebe vollständig zu Grunde gegangen. Die grössten 
Pankreassteine lagen regelmässig vor der Papille, in dem bekanntlich 
engsten Theile des Ausführungsganges. Die Concremente werden durch den 
Secretionsstrom bis vor die Mündung des Ausführungsganges geschwemmt, 
bleiben daher an dieser engen Stelle liegen und können daselbst zur voll¬ 
ständigen Verstopfung des Ganges führen. Die absolute Saftstauung be¬ 
fördert nun distalwärts die Bildung neuer Niederschläge in dem Haupt¬ 
gange und seinen Aesten; diese Auffassung erklärt das fast regelmässige 
Vorhandensein zahlreicher Steine in dem Ductus hinter dem in der 
Mündungsstelle eingeklemmten Hauptconcrement. Die vollständige Secret- 
stauung führt ferner auf mechanischem Wege zur centrifugalen Compression 
der Drüsenzellen und schliesslich zu deren Atrophie, sowie zur Hyper¬ 
plasie des interstitiellen Bindegewebes. Die Bindegewebswucherung ist 
am stärksten in der Umgebung der Gänge ausgeprägt (Speichelgang¬ 
induration) und dürfte möglicherweise durch die Diffusion des ange¬ 
stauten Drüsensaftes in die Umgebung der Speichelgänge veranlasst sein. 
Die Verlegungen des Ausführungsganges, sei es durch Concremente oder 
durch Tumoren oder durch Verzerrung, führen in Uebereinstimmung mit 
den Unterbindungsversuchen am Hundepankreas regelmässig zur Pankreas¬ 
sklerose. Während die Entstehung der Lebercirrhose auf dem Boden der 
Cholelithiasis nach Naunyn nur 4 mal unter 23 Fällen erfolgte, geht die 
Pankrcolithiasis fast regelmässig mit Driiscninduration einher. 

Ausser dieser Steinbildung auf dem Wege des steinbildenden 
Katarrhs giebt es noch andere Entstehungsmöglichkeiten im 
Gefolge von Nekrosen und Indurationen arteriosklerotischer, alkoho¬ 
lischer oder luetischer Genese. Das absterbende Gewebe kann nämlich 
mit den in Lösung begriffenen Kalksalzen eine innige Verbindung ein- 
gehen. Nach Auflösung des Kalkes bleibt ein organisches Gerüst 
übrig, welches aus Zellresten besteht. In einem meiner Falle (III.) 
waren die einzelnen nekrotischen Drüsenzellen mit Kalksalzen imprägnirt; 
in den theils noch an der Grundmembran haftenden, theils bereits in 
das Lumen abgefallenen Zellen fanden sich feinste mikroskopische Ein¬ 
lagerungen von Kalkstäubchen, welche schliesslich zur vollständigen Um¬ 
wandlung einzelner Acini in Kalkkörnchen führten. Diese Kalkinfil- 
trationen des Parenchyms sind in dieselbe Gruppe einzureihen, wie die 
Verkalkungen der Gefässintima oder der Pacchioni’schen Granulationen. 
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Die genetische Grundlage der geschilderten Drüsenverkalkung bildete 
eine bis in die feinsten Aeste der Pankreasarterien vorgeschrittene Ge- 
fässsklerose, welche auch zur Induration der Drüse geführt hatte. 

Im Gefolge der chronischen interstitiellen Entzündung kann 
es ferner durch Abschnürung oder Verengerung einzelner Speichelgänge 
zur Secretstauung und ihren Folgen - der Gangerweiterung und der 
Concremcntbildung — kommen. Auf dieser Thatsache beruht die häufige 
Vergesellschaftung von Pankreascysten und Steinen, von Reckling¬ 
hausen beschrieb eine fast kindskopfgrossc, in Folge Verschlusses des 
Hauptganges durch einen bohnengrossen Stein entstandene Cyste; in 
einem zweiten von ihm veröffentlichten Falle, welcher einem an Diabetes 
verstorbenen 26 jährigen Mann entstammte, fanden sich Steine und Er¬ 
weiterungen des Hauptganges neben Verödung des Drüsenparenchyms. 
Strunk beschrieb einen Fall von interstitieller Entzündung des Pan¬ 
kreaskopfes, welche zum Verschlüsse des Ductus choledochus und Wir- 
sungianus geführt hatte; der letztere war in einen mehrfach geschlän¬ 
gelten wurstförmigen Sack umgewandelt, welcher ungefähr 300 ccm 
einer trüben, gelbbraunen Flüssigkeit mit zahlreichen weisslichen Con- 
cremcnten enthielt. Auch Verfasser beobachtete 4 Fälle von stein¬ 
haltigen Cysten. Die Pankrcolithen können sowohl die Folgezustände, 
als auch die Ursache der Secretretention abgeben. In die erste 
Gruppe gehören die Incrustationen der Cystenwand und die secundäre 
Steinbildung in den eingedickten Sedimenten des Cysteninhaltes; 
seltener ist die primäre Steinbildung mit secundärer Cystenbildung. In 
diese Gruppe gehört der erst angeführte, von v. Recklinghausen be¬ 
schriebene Fall. 


Pathologische Anatomie. 

Die Vorbedingung der Lithiasis bilden eine Erkrankung 
des Gang- und Drüsenepithels und eine krankhafte Umwand¬ 
lung des Secrets. Eine primäre Steinbildung in einem vorher ge¬ 
sunden Pankreas ist bis jetzt noch nicht beobachtet worden. Alle jene 
Momente, welche zur Zersetzung des Drüsensaftes führen, können Stein¬ 
bildung im Gefolge haben. In erster Reihe sind hierbei die Verschlüsse 
des Ductus Wirsungianus oder seiner Nebenäste zu nennen. 

Die anatomischen Ursachen der Unwegsamkeit der Speichelgänge 
lassen sich in drei Gruppen: Die Stricturen, die Obturationen und die 
Compressionen eintheilen. 

Die Stricturen werden durch Erkrankungen der Gangsehleimhaut 
hervorgerufen. Hierher gehören die Schwellungen in Folge acuter und 
chronischer Entzündungen (Sialangitis), ferner die Geschwüre, Narben 
und Geschwülste, speciell die Careinome der Speichelgänge. Steinbildung 
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neben Pankreaskrebs ist nur seiton beobachtet worden (Schupmanm: 
es lässt sich aber nicht mit Sicherheit die primäre Erkrankung nach- 
weisen (s. S. 552). 

Die zweite Gruppe stellen die Obtu rationell der Speiehelgänge 
dar; sie können durch stagnircnde, eingedickte Sccrete, durch Anhäufun¬ 
gen desquamirter Epithelzellen oder durch Gallensteine, welche im Diver- 
ticulum Vateri eingeklemmt sind, desgleichen durch vom Duodenum ein¬ 
gedrungene thierischc Parasiten (s. S. 549, 559) bewirkt werden. Bei 
dem geringen Kaliber des Pankreasganges wird bereits ein kleines Hin¬ 
derniss zu seiner Verstopfung genügen und distal davon zur Saftstauung 
mit ihren Folgen führen. 

Zur dritten Gruppe gehören die Compressionen des Ausführungs¬ 
ganges, welche durch Geschwülste der Drüse oder ihrer umgebenden 
Organe, ferner durch schwielige Entzündungen um das Pankreas (Peri- 
pancreatitis) veranlasst werden können. 

Die häufigste Veränderung des Pankreas bei der Lithiasis bildet die 
chronische indurative Entzündung, welche sieh auch in sämrnt- 
lichen meiner Fälle naehweisen liess. Diese Entzündung betrifft sowohl 
das Parenchym, als auch das interstitielle Gewebe; sie nimmt ihren 
Ausgangspunkt in der Regel von den Speichelgängen und wandert bis 
in die Acini und in das sie umgebende Bindegewebe. Jm Parenchym 
gehen dabei desorganisatorische Vorgänge, im interstitiellen Gewebe pro¬ 
ductive Vorgänge vor sich. Die Veränderung, welche das Pankreas in 
den von mir untersuchten Fällen zeigte, bestanden in Verödung des 
Drüsenparenchyms, in Wucherung des interstitiellen Fett- und Binde¬ 
gewebes sowie in Erweiterung und Vermehrung der Speichelgänge. Die 
genannten Veränderungen combinircn sich in verschiedener Art; es iiher- 
wiegt in der einen Reihe der Fälle die Lipomatose, in der anderen die 
Schrumpfung und in der dritten die Cystenbildung. 

Bei der lipomatösen Ind uratio’n kommt es einerseits zum Schwunde 
des Drüsengewebes, andrerseits zu einer derartigen Wucherung des Fett¬ 
gewebes in den Intcrstiticn, um die Gelasse, Ausführungsgänge und Nerven, 
dass das Pankreas den anatomischen Drüsencharakter einbüsst und das 
Aussehen eines Fettklumpens annimmt. Das Gesetz, dass beim Schwunde 
des Organparenchyms das interstitielle Fettgewebe zunimmt, wiederholt 
sich auch am P., ebenso wie bei der Granularatrophie der Niere und bei 
den anderen Drüsenorganen sowie beim Muskelschwund (Pscudohvper- 
trophie). Die fibroadipöse Hyperplasie kommt gewöhnlich bei fetten Per¬ 
sonen, insbesondere Potatoren, zur Ausbildung; nur in einem Falle hat 
Di eckhoff bei einer mageren, an Phthisis pulmonum verstorbenen 
Frau ein Fettpankreas mit Concrementen gefunden. Die Drüsenverän¬ 
derung kann entweder in einer fettigen Infiltration oder in fettiger Degc- 
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neration bestehen; bei der ersteren kommt es nur zur Wucherung des 
interstitiellen Fettgewebes. Bei der fettigen Degeneration des Pankreas, 
welche nicht selten mit Diabetes einhergeht, werden die Acini selbst 
durch Fettgewebe ersetzt, sodass das Organ in einem Klumpen aus 
Fettläppchen umgewandelt erscheint. Derartige Fälle wurden von 
v. Recklinghausen, Frey hau, Sottas, Verfasser u. A. beobachtet. 
Das Pankreas kann dabei je nach dem Fettreichthum und der interstitiellen 
Bindegewebsvermehrung eine schlaffere oder derbere Consistenz annehmen. 

Nicht selten spielen sich im Fettgewebe des Steinpankreas nekro- 
t ische V orgänge ab; F e 1t ge w e b s n e k r o s e n n e b e n S t e i n b i I d ti n g 
wurdon von 0 i u d i ccand rea. Simpson und 1) i ec k 1 1 o ff beschriebcn. 
Der letztere Fall betraf eine 35jährige, an einem verjauchten, tr.ber- 
eulüsen Pleuraempyem verstorbene Frau, bei welcher das Pankreas bis 
auf geringe Koste durch stellenweise nekrotisches Fettgewebe ersetzt 
war; die Drüsenreste waren atrophisch und nekrotisch. Die Concremente 
lagen in erweiterten Nebengängen und bestanden aus kohlensaurem und 
phospliorsaurem Kalk. Die Fettgewehsnekro.se dürfte in diesem Falle 
nicht auf autopeptische Vorgänge zuriickzufiihren sein, denn das Drüsen¬ 
gewebe war bereits in Folge einer chronischen mit Sieinbildung compli- 
rirten Driisenerkrankung geschwunden. Die kleinzellige Infiltration des 
interstitiellen Bindegewebes wies \ ielmchr auf acut entzündliche Vorgänge 
hin, die zur Nekrose des Fettgewebes geführt haben dürften. Die acute 
Pankreasentzündung, welche in den letzten Tagen der Patientin die atro- 
phisehe Drüse ergriffen hat, stellt wahrscheinlich die Theilerscheinung 
einer allgemeinen, von dem Empyem ausgegangenen Sepsis dar. 

Für die bakterielle Fntstelmngsart der Fettgewebsnckrose ist be¬ 
sonders Ponfiek eingetreten; diese Auffassung wird durch die im Innern 
von Nekroseherden gefundenen Bakterien iColibacillen, Diplo- und Strepto¬ 
kokken, Dieokhoffj gestützt. Im Gegensätze zu der Annahme einer 
infectiösen Kntstehungsart der Fettnekrose sieht die F ermenttheorie 
Langerhans’, HildehraiuPs u. \., nach deren Anschauung die Fett¬ 
nekrose durch den zersetzenden Einfluss des ausgetretenen Steapsins 
hervorgerulcn wird; dieser Ansicht hat sich auch Truhart angeschlossen. 
Diese Theorie wird durch einen vom Verfasser aiisgeführten Versuch ge¬ 
stützt, bei dem es durch die Injection von sterilem Bauchspeichel eines 
Hundes in das Pankreas eines anderen gelang, Fettnekrosen, jedoch ohne 
entzündliche Erscheinungen zu erzeugen. 

Die M oglichkeit, dass aus Fettnekrosen nachträglich Steine hervor¬ 
gehen, ist nicht. in Abrede zu stellen. Bekanntlich beginnt die Fett¬ 
nekrose mit Zersetzung des in den Fettzellen enthaltenen neutralen Fettes; 
die llüssigen Bestandteile werden ausgeschieden, während die Fettsäuren 
liegen bleiben und in feinen Nadeln in Form der krystallinisrhen Pal- 
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mitin- und Stearinsäure ausgeschieden werden. In älteren Nekroseherden 
können sich die Fettsäuren mit Kalksalzen zu fettsaurem Kalk verbinden. 
So beschrieb Klob bereits im Jahre 1860 ein Pankreas, welches mit 
kleinen Herden aus molccularem Kalk und Büscheln von Fettcrystallen 
besät war. Auch im Falle V wurden aus einer Pankreascyste mörtelartige 
Concremente entleert, welche aus Fettsäurenadeln und Epithelzellen be¬ 
standen. 

Pankreassklerose neben Pankreassteinen wurde von Wilcox, Lan- 
cereaux, Sille, Baumei, Curnow, Cowley, Hansemann, Jürgens, 
Moore, Fleiner, Lichtheim beschrieben. 

Die Pankreassklerose im Gefolge der Lithiasis nimmt, wie bei der 
biliären Lebercirrhosc ihren Ausgangspunkt vorzugsweise von der Wan¬ 
dung der Gänge und kann daher als Speichelganginduration bezeichnet 
werden; sie markiert sich am Schnitt als schwieliges 'Geäder, welches 
die Gänge und Speichelläppchen ringförmig umkreist und auch in das 
Innere der letzteren strahlige Fortsätze entsendet. Auch um die Ge- 
fässe und Nerven kann die ßindegewebsproliferation mehr oder minder 
stark ausgeprägt sein. 

Durch Verödung des Parenchyms und durch narbige Schrumpfung 
des Bindegewebes kann schliesslich das Organ beträchtlich verkleinert 
(bis auf ein Viertel der Normalmasse, Fall IV) werden. Ein derartiges 
Schrumpfpankreas besteht im Endstadium nur aus einem mit Steinen 
angefüllten Schlauch mit sklerosirten Wandungen, in welchen nicht einmal 
mikroskopische Drüsenrestc aufzufinden sind. Das Gewicht der Drüse 
kann dabei bis auf die Hälfte des Normalgewichtes und darunter sinken. 

Jene Pankreassklerosen, welche nicht auf einen Gastroduodenal- 
katarrh mit nachfolgender Speichelgangentzündung, sondern auf eine 
Gefässerkrankung zurückzuführen sind, werden durch Ernährungsstörungen 
in Folge der gehemmten Blutzufuhr hervorgerufen. Das Steinpankreas 
alter Personen beruht fast in der Regel auf arteriosklerotischen Indura¬ 
tionen und ist nicht selten mit Kalkablagerungen in anderen Organen 
und mit Schrumpfungsvorgängen in den Nieren vergesellschaftet. Die 
Enclarteriitis lässt sich bisweilen bis in die Pankreasarteriolen verfolgen. 
In sämmtlichen meiner Fälle war auch die Milzarterie stark sklerosirt 
und in zwei Fällen sogar aneurysmatisch erweitert. 

Auch die luetische oder alkoholische Endarteriitis kann zur Ver¬ 
engung des Gefässlumens und sccundär zur Induration der Bauchspeichel¬ 
drüse führen. (Simpson). 

In der Umgebung eines festsitzenden Steines kann es weiterhin zur 
umschriebenen Zunahme der chronisch-entzündlichen Erscheinungen 
kommen, welche sich auch auf das ganze Organ ausbreiten können 
(Engel, Elliotson, Curnow). Die Pankreassteine schädigen nämlich 
wie ein eingedrungener Fremdkörper andauernd die Schleimhaut; sie ver- 
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mehren ausserdem die Stauung und ebnen auf diese Weise den Boden 
für Infectionen s. S. 549 lf. 

Neben der Bindegewehsvermehrung ist auch in einer Reihe von 
Fällen eine Neubildung von Ausführungsgängen zu beobachten, 
welche besonders an jenen Stellen erfolgt, an denen das Drüsengewebe 
geschwunden ist. Das wuchernde und schrumpfende Bindegewebe kann 
durch Umschnürung oder Knickung der Drüsengängc zu mikroskopischen 
und weiterhin auch makroskopisch wahrnehmbaren Ausweitungen der vor 
der Verengung gelegenen Theile führen, aus denen schliesslich Cysten her¬ 
vorgehen können. Nicht selten kommt es dabei in den abgeschnürten 
und erweiterten Speichelgängen und Acinis zu Kalkniederschlägen, worauf 
das Vorkommen von miliaren Concrementen mitten im Pankreasparenchym 
beruht. 

Steine können nicht bloss durch Erkrankungen der Gangschleimhaut 
bedingt sein, sondern auch nachträglich solche veranlassen. Festsitzende 
Steine können zum Epithelvcrlust, zu Drucknekrose und zu Ulcerationen 
des Ductus Wirsungianus (Gould) führen, welche den Druckgeschwüren 
der Gallenblase und Harnblase bei der Lithiasis entsprechen. Diese 
Schleimhautgeschwüre können eine Narbe mit nachfolgender Obliteration 
des Ganges hinterlasscn oder zur Abscessbildung mit Perforation nach 
aussen oder in den Darm führen. 

Theilweise oder totale Erweiterung des Ganges hinter der Stein- 
occlusion ist ein sehr häufiger Befund. Die Dilatation ist zum Theile 
auf die Sekretstauung, zum Theile auf die Zugwirkung des periductu- 
lären Bindegewebes zurückzufübren. Die varicösen Aussackungen (rosen¬ 
kranzförmige Ektasie, Virchow) deuten auf Schrumpfungsvorgängc in 
dem interlobulären Bindegewebe. Je näher der Stein dem Duodenal- 
ostium sitzt, desto mehr breiten sich die indurativen Veränderungen auf 
das ganze Organ aus und desto grösser sind die Gangerweiterungen. Die 
Ektasie kann eine cylindrische oder eine ampulläre sein; durch Aus¬ 
buchtung der „perlschnurartigen“ Ampullen kann es zur Bildung grösserer 
Gangdivertikel mit Einkapselung der Steine kommen. Die Gangektasie 
erreicht gewöhnlich keine bedeutende Grösse, weil das sklerosirte Ge¬ 
webe einer starken Dehnung Widerstand leistet. Seltener entstehen 
grössere Cysten nach Steinverschluss des Hauptganges; derartige Fälle 
wurden von v. Recklinghausen (bohnengrosses Concrement vor der 
Mündungsstelle des Hauptganges mit kindskopfgrosser Cyste), Clark, 
Curnow, Dieckhoff (operiert von Madelung), Goodmann, Gould, 
Moore, Tricomi, Giudiceandrea, Shattock, Michailow und Ver¬ 
fasser beobachtet. 

Die Speichelgängc können ferner infolge entzündlicher Vorgänge in 
ihren Wandungen und in dem umgebenden Bindegewebe verengt oder 
verschlossen und durch Bindegewebe ersetzt werden. An Stelle des 
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Pankreas bleibt schliesslich ein mit Oonorementen erfüllter, derbwandiger 
Schlauch zurück, in dessen Wandungen selbst bei der histologischen 
Untersuchung weder Drüsenreste, noch Ausführungsgänge zu finden sind. 

Mit der Steinbilduni: sind nicht selten Inerustationen der (!ang- 
schleimhaut verbunden, die entweder einen kalkweissen Anllug oder 
atheromatöse Platten nach Art der Arterienverkalkung bilden; der Aus¬ 
führungsgang kann auch in seiner ganzen Ausdehnung röhrenartig ver¬ 
kalken. In ähnlicher Art. kann es auch zur Verkalkung der (Asien¬ 
wandungen kommen. Oss. 11 arry beschrieb eine derartige eischalen¬ 
artig verkalkte Pankreascyste, in deren Innern sich kleine Steine und 
pulverförmige Massen ans phosphorsaurem Kalk befanden, während die 
Cystenwand aus kohlensaurem Kalk und organischen Massen zusammen¬ 
gesetzt war. 

Die Verkalkung des Gang- oder Driisenepithels besteht histologisch 
in der Einlagerung feinster Kalkstäubchen in das Zellprotoplasma. Diese 
Kalkinfiltration kann schliesslich zur vollständigen Umwandlung der Acini 
in Kalkmassen führen, ln MeekeUs Falle war das ganze Pankreas in 
eine tuffsteinartige Masse entartet und der Ausführungsgang mit einer 
ähnlichen Masse verstopft und derart ausgedehnt, dass er den Cliole- 
dochus comprimirte. 

Nach Auflösung des Kalkes bleibt häutig ein organischer Kern aus 
abgestorbenen Zellen übrig; das absterbende Gewebe erleidet nämlich, 
wie Ziegler hervorgehoben hat, gewisse Veränderungen, infolge deren 
es mit den in Lösung befindlichen Kalksalzen leicht eine Verbindung ein¬ 
geht. Im Falle ILI waren neben den verkalkten Drüsenzellen noch Zellen 
nachzuweisen, welche nur die Zeichen beginnender Nekrose ohne Ver¬ 
kalkung trugen. Je nachdem die Verkalkung noch an der Wand ad- 
härentc abgestorbene Zellreihen oder bereits ins Lumen desquamirte 
Epithelschollen betrifft, entsteht eine Incrustation der Wand oder ein 
freies Goncrement. In einem anderen Falle bestand der Steinkern aus 
veränderten Blutgerinnseln, durchsetzt von kohlensaurem Kalk. Nach 
Auflösung desselben durch Salzsäure, verblieben mikroskopisch braun- 
gelbe, fädige, veränderten Blutfarbstoff enthaltende Massen. 

An die Schilderung der Veränderung des Parenchyms gliedert sich 
naturgemäss jene des Seerets. Dasselbe wird meist als zähe und trüb 
beschrieben ( v. Keck I i ngha use n); es enthält abgestorbene Epithelien, 
Leukocyten und feinkörnige, trübe Massen (Fleiner). Der Zelldetritus 
kann an sich zur vollständigen Verstopfung der Speichelgänge führen 
(Nimien. Das Secret verliert ferner durch die Beimengung der ent¬ 
artetem Zellen und der Entzündungsproducte seine Aufsaugbarkeit. Die 
Fermente gehen in Folge der Drüsenatrophie meist verloren. 
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Mikroskopischer und chemischer Aufbau der Pankreassteine. 

An dem Aufbau der Steine betheiligen sich organische und anorga¬ 
nische Stoffe. Der organische Theil bildet gewöhnlich den Steinkern 
und ist erst nach Auflösung der Kalksalze erkennbar. Mikroskopisch 
wurden in ihm bisher gefunden: Epithelien, Zelltrümmer, Leukocyten, 
Fettsäurenadeln, Schleim und hyaline, mit Kalksalzen imprägnirte Schollen 
l Dieckhoff). Yirchow fand in den Ausführungsgängen des Pankreas 
zweimal kleine, concentriseh gestreifte, halbfeste Concretionen, die aus 
einer erstarrten Proteinsubstanz bestanden; auch Lehmann beschrieb 
ähnliche Concremente aus geronnenem Eiweiss, AVilcox fand in einem 
Pankreasstein einen Fibrinkern. 

In chemischer Beziehung wurden von organischen Stoffen Eiweiss¬ 
und Proteinsubstanzen, Fett, Cholestearin, Leucin, Tyrosin, Xanthin nach¬ 
gewiesen. Leucin, Tyrosin, Hypoxanthin, Asparaginsäure und Glykokoll 
bilden bekanntlich die Trypsinvcrdauungsprodueie des Eiweisses. Auch 
im normalen Bauchspeichel kommen spurweise Producte der Selbst¬ 
verdauung, insbesondere das Leucin, vor. 

Das Cholestearin ist ein häufiger Bestamltheil des von kranken 
Schleimhäuten abgesonderten Secrets und findet sich nicht nur in dem 
(iallenblasenschleim, sondern auch im Bronchialschleim und mitunter auch 
im Harn. In den Pankreasgang und in seine grösseren Aeste münden 
gleichfalls eine Anzahl von Schleimdrüsen; es liegt daher der Gedanke 
nahe, dass das Cholestearin aus den erkrankten Schleimdrüsen stammt. 
Breiige Anhäufungen von Cholestearin linden sich nicht selten in Speichel¬ 
gangscysten. Freyhan hat einen Pankreasstein beschrieben, welcher 
aus einem Karbonatkern und einem weichen Cholestearinmantcl bestand. 
Es ist jedoch in diesem Falle nicht auszuschliessen, dass es sich um 
einen Gallenstein gehandelt hat, welcher aus dem Choledochus in den 
Wirsungianus durch Eiterung gelangt ist. 

Von den anorganischen Bestandtheilen sind die häufigsten 
kohlensaurer und phosphorsaurer Kalk, phosphorsaures Natron, phosphor¬ 
saure Magnesia, Chlornatrium und fettsaurer Kalk (Ilansemann, Ver¬ 
fasser). Selten bestehen die Pankreassteine nur aus einem der genannten 
Salze, z. B. aus kohlensaurem Kalk (Baillic, Fürstenberg, Freyhan, 
Wo 1 las ton, Verfasser) oder ausschliesslich aus phosphorsaurem Kalk 
(Collard de Martigny). Häufiger bestehen die Pankreassteine aus 
Mischungen der genannten Substanzen. Im Falle 111 bestanden die Steine 
aus Carbonaten von Kalk und Magnesia und geringen Mengen von Kalk¬ 
seifen. Zwei andere Steine (Fig. 10, No. 4 u. 5) bestanden aus Carbo¬ 
naten und Phosphaten nebst Magnesia. Der von Minnieh im Stuhl 
gefundene Pankreasstein bestand aus kohlen- und phospliorsaurem Kalk. 
Henry machte eine interessante Beobachtung, die ihrer Seltenheit wegen 
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Erwähnung verdient. In der Bauchspeicheldrüse eines an Magenkrebs 
verstorbenen Mannes fand sich ein harter, wallnussgrosser, von einer 
derben Membran überzogener Stein; dieser zeigte im Innern mehrfache 
Höhlungen, welche theils mit einem kreideartigen Pulver, theils mit 
rosinenkerngrossen gelben Steinchen angefüllt waren. Die Concremente 
bestanden zu 2 /s aus phosphorsaurem und zu y 3 aus kohlensaurem Kalk. 
Diese sonderbare Bildung führt Henry auf eine primäre lncrustation 
cystisch erweiterter Ausführungsgänge zurück, in deren Lumen die freien 
Kalkniederschläge erfolgten, Als grosse Seltenheit ist schliesslich ein 
von Shattock beschriebener reiner Kalkoxalatstein im Innern einer von 
Pitt operirten Pankreascyste zu erwähnen. Die Oxalsäure ist kein Be¬ 
standteil des normalen Pankreasssaftes; Shattock schreibt die Ent¬ 
stehung der Concremente bakteriellen Einflüssen zu, welche Anschauung 
auch Nimier vertritt. Bis jetzt ist es nur von Aspergillus niger bekannt, 
dass er bei anaerobem Wachsthum Oxalsäure zu bilden vermag. 

In quantitativer Beziehung überwiegen gewöhnlich die anorganischen 
Bestandteile. Baldoni fand bei der Analyse eines 3,1 g schweren 
Steines, welcher in einer Erweiterung des Hauptganges lag: 


Wasser.3,44 pCt. 

Asche.12,67 „ 

Eiweisskörper.3,49 „ 

Freie Fettsäuren.13,39 „ 

Neutrale Fettsäuren.12,40 „ 

Cholestearin.7,69 „ 

Pigmente und Seifen.40,91 „ 


Unbestimmte Stoffe und Verlust . . 6,1 „ 

Johnston-Wollaston berichten über zwei Analysen von Pankreas¬ 
steinen mit geringerer organischer Beimengung. In dem einen Falle 
bestand der Stein aus 72,30 pCt. phosphorsaurem Kalk und nur aus 
8,80 pCt. animalischer Substanz. Der zweite Stein enthielt 91,65 pCt. 
kohlcnsauren Kalk, 4,15 kohlensaure Magnesia und nur 3,0 pCt. orga¬ 
nische Substanz. 

Die Pankreassteine ähneln somit in ihrer chemischen Constitution 
den Concrementen der anderen Speicheldrüsen. Schliesslich sei noch 
bemerkt, dass bis jetzt weder bei der Arthritis uratica noch bei den 
harnsauren Niercninfarcten Ablagerungen im Pankreas gefunden wurden. 

Bakterienbefund in Pankreassteinen. 

Sowohl die experimentellen Drüsenunterbindungen, als auch die ana¬ 
tomischen Erfahrungen über Verschlüsse des Hauptganges beweisen, dass 
aseptische Secretstauung nicht zur Steinbildung führt Letzt«» erfolgt am 
häufigsten bei der Stagnation krankhaft vcnindcrtianAfljl^H 
lieh im Anschlüsse an Infectionen der Pani.:' a-Länge (s. S. 535ff. k Bis jetzt 
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liegen nur zwei Bakterienbefunde im Innern von Pankreassteinen vor 
(Giudiceandrea); in dem ersten Falle fanden sich neben Bacterium coli 
noch eine grosse Zahl langer und zarter Bacillen, die nicht näher be¬ 
stimmt werden konnten. Auch in dem zweiten Falle fand G. im Stein¬ 
kerne zahlreiche Kokken und Bacillen verschiedener Art. Es sei jedoch 
hervorgehoben, dass auch die durch obturirende Concremente veranlasste 
Saftstauung eine secundäre Infection, sei es vom Darme her oder auf 
dem Wege des Kreislaufes, begünstigt. Derartige secundäre Infectioncn 
im Verlaufe der Lithiasis können zu eitrigen Entzündungen und zu Ab- 
scessen führen. Dieckhoff berichtet über einen hierher gehörenden 
Fall, bei •welchem es 5 Jahre nach einer durch die Incision geheilten 
Pankreascyste zum Exitus gekommen war. Bei der Obduction wurden 
in dem indurirten Pankreas zahlreiche, den Ausführungsgängen ent¬ 
sprechende, erweiterte Hohlräume gefunden, welche zum Theil mit Eiter, 
zum Theil mit Concrementen erfüllt waren. Der Eiter enthielt Diplo- 
und Streptokokken. 

Standort der Pankreassteine. 

Die Pankreolithen können sich nicht nur in dem Hauptgangc, son¬ 
dern auch in seinen Nebenästen, selbst mitten im Parenchym, in den 
nur mikroskopisch sichtbaren Ductulis und Acinis ansiedeln. Ausserdem 
kann die Gangschleimhaut ähnlich der Gefässsklerose röhrenartig ver¬ 
kalken. Die Steine des Hauptganges sitzen am häufigsten im Pankreas¬ 
kopfe nahe der Duodenalmündung (Fall I —IV), am seltensten in der 
Cauda. Viele Concremente werden mit dem Secretstrome gegen die ver¬ 
engte Mündung des Ganges geschwemmt und bleiben vor dieser liegen. 
Die Steine des Pankreaskopfes können das Endstück des Choledochus 
comprimiren, welches in der Länge von y 2 bis 3 cm mitten durch den 
dorsalen Theil des Drüsenkopfes zieht. Im Falle IV war der Chole¬ 
dochus durch einen Pankreasstein bis auf Bleistift weite dilatirt s. Fig. 9. 
Gould beobachtete einen Pankreasstein, welcher in das gemeinsame 
Endstück vorgedrungen war, den Choledochus verstopfte und auf diesem 
Wege Stauungsicterus veranlasste. Häufiger tritt der umgekehrte Fall 
ein, nämlich die Verlegung des Wirsungianus durch Gallensteine. Die 
Concremente des Hauptganges ragen gewöhnlich mit zackigen Fort¬ 
sätzen in die einmündenden Seitengänge, besonders in den Ductus San- 
torini oder in den aus dem Pankreas parvum aufsteigenden Gang 
(Fall IV) hinein. Diese stalaktitenähnlichen Steine bilden einen förm¬ 
lichen Ausguss des Gangsystems und sind in den Seitengängen oft derart 
fest verankert, dass sie, ohne zu brechen, nicht herausgehoben werden 
können. Aehnlich verhält cs sich mit den Divertikelsteinen, welche in 
ampullären Ausbuchtungen des Ausführungsganges fest eingebettet liegen 
(Freyhan, Giudiceandrea, Verf.). 
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Physikalisches Verhalten der Pankreassteine. 

(Grösse, Zahl, Gewicht, Form, Oberfläche, Consistenz, Farbe.) 

Die Grösse der Steine variirt bedeutend. Man unterscheidet 
demnach Sand, Gries und eigentliche Steine. Die letzteren sind ge¬ 
wöhnlich linsen- bis haselnussgross. Der grösste Stein wurde von Schup- 
mann in einem skirrhös entarteten Pankreasschweif gefunden; es war 
ein ästiges Concrement von 2 1 / 2 Zoll Länge und 5—6 Linien in den 
übrigen Durchmessern. Das grösste Concrement, der Hauptstein, liegt 
gewöhnlich vor der Mündung des Ganges. Die übrigen liegen hinter 
ihm oder ragen aus den Seitengängen hervor s. Fig. 4 u. 9. Der Haupt¬ 
gang kann bis in seine Seitenäste mit zahlreichen Steinchen erfüllt sein 
(Elliotson, Curnow, Verfasser). Die Steine sind nur selten in dem 
Seeret frei beweglich, was bei dem engen Gang-Caliber nur bei ganz 
kleinen Conerementen der Fall ist. Gewöhnlich werden sie von der Gang¬ 
schleimhaut fest umschlossen. Durch Verkalkung der letzteren kann die 
Verbindung mit dem Steine noch inniger gestaltet werden. 

Die Concretionen des Rauchspeichelganges kommen selten vereinzelt, 
meistens in grösserer Anzahl, bis zu Hunderten (Birch-Hirschfeld) 
vor; unter Ancelct\s 16 Fällen befanden sich nur 3 Solitärstei ne, 
meistens waren 4 bis 12 Steine vorhanden, l'nter meinen 6 Fällen befand 
sich nur ein Einzelstcin. Die oxalsauren Steine kommen häufiger ver¬ 
einzelt vor, als die Phosphate und Carbonate, welche mitunter den Haupt- 
gang vollständig ausfüllen können (Baumei, Verfasser). Wo zahlreiche 
Steine beisammen gefunden werden, haben fast immer alle die gleiche 
chemische Zusammensetzung, weil sie ihre Entstehung und ihr Wachs- 
thura denselben Ursachen verdanken. Nur Henry’s Fall bildet eine 
Ausnahme; die verkalkte Cystenwand bestand aus phorphorsaurem und 
kohlcnsaurem Kalk, während das Concrement nur ersteren enthielt. 

Das Gewicht der Pankreassteine ist je nach ihrer Grösse und 
chemischen Constitution ein verschiedenes. Der schwerste von Man- 
tani beschriebene Stein wog 70 g. 

Die Pankreassteine sind im Gegensätze zu den meist kristallinischen 
Gallensteinen amorph Die Faecitirung der Gallenblasensteine ist eine 
Wirkung der gegenseitigen Abschleifung; diese kommt aber bei den 
Pankreassteinen weniger zur Geltung, da die letzteren bei dem engen 
Caliber des Hauptganges hinter einander gelagert sind und sich daher 
nur mit einer einzigen Fläche berühren, während die übrigen Flächen 
der Schleimhaut aufliegen. In Folge dessen stellen die Pankreassteine 
häufig einen Ausguss des Ductus und seiner ektasirten Nebengänge 
dar, wodurch die verzweigte drusenartige oder dornige Form zu Stande 
kommt (siehe Fig. 10 No. 4 und 5). Schupmann verglich das von 
ihm in einem Pankreascareinom gefundene Concrement mit einem Gradier- 
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salzstein. Faeettirte Steine sind sehr selten: sie wurden von Kleiner 
heim Menschen und von Verfasser nur beim Kinde (siehe Fiir. 10 No. 2) 
gesehen. Die kleineren Pankreassteine haben gewöhnlich eine rundliche 
oder ovoido Gestalt, eine meistr auhe Oberfläche und bröcklige Struetur. 

Die Consisten/ der Pankreassteine hängt von deren Zusammen¬ 
setzung ab; junge Steine mit viel organischer Substanz sind weich 
(Yirchow, Kümmel). Erst durch die Aufnahme von Kalksalzen 
werden die Steine fester. Die Phosphatsteine sind gewöhnlich leicht 
zerreiblich, wie erstarrter Mörtel; die Carbonat- und Oxalsteine sind 
meist härter; das Gefüge der Pankreassteine ist in der Regel homogen; 
im Centrum mancher Steine wurde zuweilen ein organischer Kern (ein 
Fibringerinnsel, Wileox) gefunden. 

Die Pankreassteine sind gewöhnlich weisslieh gefärbt, häufig mit 
einem Stich ins (Selbe oder Graue; als Seltenheiten finden sich in der 
Literatur schwärzlich pigmentirtc Steine beschrieben (Bonet, Mcreklin); 
letzterer fand in einem grossen peripankreatisehen Abscess mehrere Steine, 
darunter einen grossen schwarzen mit zackiger Oberfläche; es kann sich in 
diesem Falle auch um einen in den Pankreasgang eingedrungenen Gallen¬ 
stein gehandelt haben oder um schwärzliche Niederschläge auf der Stein- 
oberlläche, vielleicht in Folge von Hämochromatose. Bonet erwähnt 
vier glänzend schwarze Steine nahe der Mündung des Ductus Wirsun- 
gianus neben einem lebenden, in den Gang eingedrungenen Ascaris. 
Aus der neueren Zeit berichtet schliesslich Dieekhoff über braun¬ 
schwärzliche Carbonatsteine im Pankreasgang. 

Foinplicationen. 

Die Complicalionen der Sialolithiasis zerfallen in die pankreogenen 
und die extrapankreatischen. Zu den ersteren gehören die infeetiösen 
Erkrankungen der Speichelgänge und des Drüsenparenchyms — Ent¬ 
zündungen, Absecsse und Nekrosen - ferner die Pankreascarcinome; 
zu den Letzteren gehören die Erkrankungen der peripankreatisehen Or¬ 
gane, besonders des Magens, Darmes, der Leber, Milz, der Lvmphdrüsen, 
Gefässe und Nerven. 

Die infeetiösen Pankreaserkrankungen bei der Fitliiasis. 

Vor der Mündung des VYirsungianus befindet sich stets virulenter 
Darminha.lt, welcher durch die Peristaltik an der Papille vorbeigeschoben 
wird. Ausserdem verhindert die Scldiessmuskulatur an den Mündungen 
des Gallen- und Pankreasganges normaler Weise die Einwanderung von 
Infectionsstotlen. 1 )em Pankreassafte wird ferner die Eigenschaft zuge- 
sehriehen, die LntWickelung vcrschieilener .Mikroben zu schädigen. So 
soll die Bauclispeieheldriise nach den Entersuchungen Kot lar’s das Wach>- 
thum zahlreicher Pakterienai teil ( Bacillus coli, Bacillus t\phi, Komma* 
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bacillus, Staphylococcus, Milzbrandbacillen), wenn auch nicht aufheben, 
so doch deutlich abschwächen. Auch nach den Versuchen von Charrin 
und Levaditi schwächt der Pankreassaft vermöge seines diastatischen 
Fermentes das Diphtheriegift ab. Darauf soll die Herabsetzung der 
Wirksamkeit des Diphtherietoxins und anderer Bakteriengifte im Darm¬ 
kanal beruhen. Das Pankreas ist also gleichsam als Wächter vor den 
Darmkanaleingang gestellt, indem es das Wachsthnm der in ihn ein¬ 
gedrungenen Bakterien hemmt. 

Während ferner der Seeretionsstrom des Pankreas normaler Weise 
die eingedrungpnen Infectionserreger hinausspült (Selbstreinigung des 
Pankreas) bleiben dieselben bei der Secretstauung liegen und führen zu 
Entzündungen der Speichelgänge und des Parenchyms. Die durch die 
Concrcmente verursachte mechanische Reizung des Pankreasgewebes bietet 
somit im Vereine mit der Secretstauung einen besonders günstigen Boden 
für die Ansiedlung von Bakterien. Die Infection erfolgt entweder vom 
Darme oder auf dem Wege des Kreislaufes. Rogozinski konnte während 
der Verdauungsphase das Bacterium coli in den Chylusgefässen und in 
den mesenterialen Lymphdrüsen nachweisen. Es ist somit nicht aus¬ 
geschlossen, dass die Infection des gestauten Secrets auch auf dem 
Lymphwege zu Stande kommen kann. Unter den Mikroorganismen, 
welche hierbei als Krankheitserreger in Betracht kommen, fällt, ähnlich 
wie bei der Cholecystitis dem Bacterium coli die Hauptrolle zu. 
Durch Einspritzung einer verdünnten Colicultur in den Ausführungsgang 
(s. S. 534) konnte ich eine desquamirende Speichelgangentzündung und 
eine hämorrhagisch nekrotisirende Pankreatitis hervorrufen. 

Je nach der Virulenz der eingedrungenen Bakterien kann die Ent¬ 
zündung verschiedene Ausgänge nehmen. In der einen Reihe von Fällen 
kommt es zur Ausbildung eines Speichelgangkatarrhs mit entzündlicher 
Schwellung und Hyperämie der Gangschleimhaut und Vermehrung der 
Schleimsecretion. Diese Entzündung kann sich weiterhin auf das Drüsen¬ 
gewebe ausbreiten und zur ödematösen Anschwellung des Organs führen. 
Der geschwollene Pankreaskopf kann durch Compression des Choledochus 
Icterus hervorrufen. Diese Speichelgangentzündung kann analog der 
acuten Cholangitis entweder ausheilen oder in das chronische Stadium 
übergehen, wobei die Absonderung krankhaft veränderten Saftes und die 
Epithelabstossung anhalten und es schliesslich zur Parenchymverödung 
mit nachfolgender Wucherung des interstitiellen Bindegewebes kommt. 

Bei hoher Virulenz der Infectionsträgcr können umschriebene, eitrige 
und phlegmonöse Entzündungen des Pankreas mit Ausbreitung auf die Um¬ 
gebung (Empyem der Bursa omentalis) zur Ausbildung gelangen. 
Virchow hat bereits festgestellt, dass die eitrigen Entzündungen der 
Speicheldrüsen als Catarrhe des Ganges beginnen, welche secundär auf die 
Speichclläppchen übergreifen. Bleibt die eitrige Entzündung nur auf die 
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kleineren Ausführungsgänge beschränkt, so findet man das Pankreas von 
kleinen Stecknadelkopf- bis erbsengrossen multiplen Abscessen durchsetzt, 
welche mit mörtelartigen Concretionen erfüllt sind. Ein Beispiel hierfür 
bieten die Fälle von Leichtenstorn und Dieckhoff. Letzterer fand 
im Abscesseiter Diplo- und Streptokokken. Die kleinen Eiterherde können 
durch fortschreitende Einschmelzung des umgebenden Parenchyms zu 
grossen Abscessen oonfluiren und sich auf den intra- und retroperi- 
tonealen Raum ausbreiten. Die Pankreasabseesse stellen eine häufige 
< omplication der Pankrcolithiasis dar. Unter den bis jetzt veröffent¬ 
lichten 90 Pankreasabscessen entstanden 15 im Anschlüsse an Steine. 

Hierher gehören die Fälle von Fournier, Salmade, Portal, Rod¬ 
el ick, M o o r e, F a u c o n n e a u - D u f r ö s n e, L eichte n stern, G a I e a t i, 
M e r c k I i n u s, M ü li 1 b a u e r, 0 a p p a r e 11 i, Iv ö r t e, Dieckhoff, G a 1 - 
landet (Operation und Heilung), Nicolas. 

Die calculösen Pankreasabseesse können entweder abgekapselt werden 
und stationär bleiben, oder sie perforiren in die freie Peritonealhöhle 
( Dieckhoff, Pankreasabscess hinter einem im Diverticulum Vateri ein¬ 
geklemmten Gallenstein), oder in den Magen ( Fauconnoau-Dufresne); 
von Fleteher, Hoggarth und Robson wurden auch Perforationen von 
Pankreasabscessen in den Darm, und von Portal ins Mesocolon beob¬ 
achtet, lu letzterem Falle barg der Pankreaskopf eine grosse Abseess- 
höhle, welche sich im Mesocolon ausbreitete und mehrere körnige, harte 
und rauhe Steine enthielt, nach Portal’s Meinung zum Theil Gallensteine, 
zum Theil Pankreassteine. Auch Mereklinus beschrieb einen stein¬ 
haltigen peri pan kroatischen Ahseess, welcher ins Mesenterium durchge¬ 
brochen war und 3 mandelgrosse und mehrere kleinere Steine barg; im 
Pankreas selbst wurde ein nussgrosser Stein gefunden. Die Pankreas- 
abscesse können sieh ferner in die Bursa omentalis ausbreiten und in 
derselben abgekapselt werden, oder sie senken sich in das retroperito- 
neale Gewebe und folgen, wie Körte experimentell gezeigt hat, dem 
Laufe des Colon descendens von der Milzgegend bis zum Becken. 

Die Eiterungsprocesse können auch auf die Gelasswand fortschreiten 
und durch deren Arrosion zu mitunter tödtlichen Blutungen führen; so 
beschrieb Nicolas eine abundante Blutung aus dem in einen eiterhaltigen 
Sack umgewandelten und mit 20 Uonerementen ausgefüllten Ductus Wir- 
sungianus. 

Die Abscessblutungen können ferner in die freie Bauchhöhle, in den 
Netzbeutel, ins retroperitoncale Gewebe oder in den Darm durchbrechen. 

Von Moore wurde der Einbruch des Liters in die Arteria pancrea- 
tico-duodenalis beobacht et; Thrombosen der Milzarterie, der Pfortader 
und der Mcsenterialvenen können gleichfalls durch Pankreasvereiterungen 
hervorgerufen werden. 

Zeitschr. f. klm. Micin. ÖI.Btl H. ö n. <*. 
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Die Pankreasabsres.se können sieh auch subdiaphragmal ausbreiten 
(Körte) oder zu Metastasen in der Leber (Dräsche), Milz (Körle) oder 
in den Lymphdrüsen (Dieckhoff) führen. 

Von Simpson wurde eine nekrotisirende Pankreatitis mit Fett- 
gcwebsnekrose im Anschluss an Lithiasis beobachtet. Fs handelte 
sich um einen 41 jährigen Potator mit congenitaler Lues, welcher 
unter Collaps, Erbrechen, Obstipation und starken Schmerzen in der 
Oberbauchgegend erkrankte. Der Tod erfolgte am dritten Tage. Die 
Obduction ergab zahlreiche Fettgewebsnekrosen im fettreichen Mesente¬ 
rium und Omentum, die Gallenblase war mit Steinen gefüllt; ein grosses 
Ooncrement steckte im Ductus pancreaticus, die Bauchspeicheldrüse 
samrat der Milzarterie war nekrotisch und letztere rupturirt. 

Die entzündlichen Vorgänge des Pankreas breiten sich infolge des 
Mangels einer eigenen fibrösen Kapsel leichter auf die Umgebung aus, 
als bei der Niere und Leber. Der Endausgang der chronischen Peri- 
pancreatitis ist, abgesehen von den vorhin erwähnten Abscessen und 
Perforationen eine narbige Schwielenbildung, welche zu sträng- oder 
flächenförmigen Verwachsungen mit den Nachbarorganen besonders dem 
Pylorus, Duodenum, Netz, Peritoneum und Plexus solaris führt. — Das 
Pankreas kann auch sammt dem Choledochus (Fall IV) und den Milz- 
gefässen (Fall 1 u. 111) von narbigem Bindegewebe umhüllt sein. Die 
Abknickung des Choledochus bewirkte in dem erstgenannten Falle dessen 
Dilatation bis über Bleistiftweite; die aneurysmatischen Erweiterungen 
der Milzarterien in den letztgenannten Fällen sind gleichfalls auf die 
Zerrung seitens des schrumpfenden Bindegewebes zurückzuführen. 

(•arcinome und Steine des Pankreas. 

Während die Careinome der Gallenblase sich fast regelmässig mit 
Gallensteinen combiniren, ist der primäre Pankreaskrebs nur selten mit 
Steinbildung verbunden. Courvoisicr hat in 74 von 84 Gallenblasen¬ 
krebsen Cholelithiasis gefunden, Brodowski hat letztere in 40 Fällen 
von Gallenblasenkrebs niemals vermisst. Im Vergleiche zur relativen 
Häufigkeit der Pankreascarcinome, welche nach der Statistik von An- 
celet 59,7 pCt. aller Pankreaskrankheiten bilden, fällt die Seltenheit 
ihrer Combination mit Lithiasis noch mehr ins Gewicht. Diese That- 
sache erscheint um so auffallender, als die Pankreassteine infolge ihrer 
gewöhnlich rauhen Oberfläche und ihrer zackigen Fortsätze häufig nar¬ 
bige oder uleeröse Vorgänge in der Umgebung veranlassen. Pankreas¬ 
carcinome neben Pankreassteinen wurden bisher nur von Cowlev, 
Portal, Eller, Friedreich und Schupmann veröffentlicht, doch lässt 
kein Fall mit Bestimmtheit den Schluss auf eine primäre Steinbildung 
und eine secundär durch den Reiz der Concretion hervorgerufene Carci- 
numbildung zu. In Sch u pman n ? s Fall handelte es sich um eine lndura- 
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tion des Pankreas mit einem Carcinom im Schweiftheile und einem 
grossen ästigen Concrement im Ausführungsgange innerhalb der Krebs¬ 
region. Die Ursache der Steinbildung lag somit nicht in der Secrct- 
stauung, denn der Ausführungsgang war im übrigen Drüsentheile vollständig 
frei, sondern möglicherweise in der durch das Carcinom bedingten che¬ 
mischen Umsetzung des Secrets (Schupmann). 

ln drei vom Verf. beobachteten Careinomen des Pankreaskopfes mit 
vollständiger Durchwachsung bezw. Comprcssion des Ductus war keine 
Steinbildung eingetreten. Dieser Befund steht im Einklänge mit den 
von Pawlow, Senn, Verfasser u. A. gemachten Drüsenunterbindungen, 
welche wohl zur Atrophie des Parenchyms und zur Wucherung des Binde¬ 
gewebes, jedoch nicht zur Steinbildung geführt haben. 

Schliesslich sei noch bemerkt, dass sich die Cholclithiasis auch mit 
Careinomen des Pankreaskopfes combiniren kann (Kehr). Es kann sich 
hierbei auch um Carcinome handeln, welche vom intrapankreatischen 
Theil des Cholcdochus ihren Ausgang genommen haben. 

Die extrapankreatischen (oniplieationen der Lithiasis. 

Die Miterkrankungen des Magens und Darmes. 

Die anatomischen und physiologischen Beziehungen zwischen dem 
Pankreas und dem Magen sind derart enge, dass eine Erkrankung des 
erstcren häufig die Functionen des letzteren beeinträchtigt.. Die Magen¬ 
symptome können hierbei derart in den Vordergrund treten, dass sie die 
Pankreassymptome verdecken. Die anatomische Grundlage der Magen¬ 
symptome bei der Panereolithiasis bilden katarrhalische Entzündungen, 
Verzerrungen des Magens infolge peripankreatiseher Schwielen, ferner 
Mageneareinome (Henry) und schliesslich Durchbruch von Pankreas- 
steinabscessen in den Magen. Insbesondere kann die Peripancreatitis zu 
ausgedehnten Verwachsungen zwischen dem Pankreas und Magen führen 
und dadurch die Mobilität des letzteren behindern. 

Auch das Duodenum kann durch entzündliche Anschwellungen des 
Pankreaskopfes im Gefolge der Lithiasis verengt werden (Nathan, 
Gerhardi). ln der Duodenalschleimhaut können die Zeichen eines 
diffusen Catarrh’s (Lichtheim) bestehen, welcher eine der häufigsten 
Ursachen der Sialangitis und der Sialolithiasis darstellt. Dieser Catarrh 
kann zur Hypertrophie der Duodenaldrüsen führen (Laneereaux). 

Steinhaltige Ahseesse können in den Magen (Fauconneau-Du- 
frösnel oder in’s Duodenum durchbrechen. Nicolas berichtet von einer 
Pankreasdarmfistel, welche aus dem in einen eiterhalligen Sack um¬ 
gewandelten Drüsenkopfe in das Duodenum führte. 

Schliesslich ist noch der vom Zwölflingerdarm in den Ductus Wir- 
sungianus eingedrungenen Fremdkörper zu gedenken. Lieutaud (178(1) 
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sah vier Pankreasstcinchcn nahe der Papille nebst einem vom Duodenum 
eingewanderten „Vermiculum“. 

Die Miterkrankungen der Leber und Milz. 

Der Umstand, dass ein l / 2 —o cm langes Stück des Choledochus 
die dorsalen Th eile des Pankreaskopfes durchsetzt und gemeinsam mit 
dem Ductus Wirsungianus in der Papille ausmündet, ermöglicht leicht die 
Uebertragung der Infection von einem Gange auf den anderen. Guillain 
führte eine Sclerose der lieber und des Pankreas auf eine gleichzeitige 
Infection der Gallen- und der Speichelwege zurück. Nach den Erfahrungen 
Ricdel’s können entzündliche Vorgänge in und um die Gallenblase zur 
Ausbildung „eisenharter Tumoren- im Pankreaskopfe führen, welche histo¬ 
logisch als chronische interstitielle Entzündung zu bezeichnen sind. Kehr 
hat die Ansicht ausgesprochen, dass bei allen Choledochusversc.hlüssen 
entzündliche Indurationen im Pankreaskopfe auftrcten, wobei sich die 
Speichelläppchen wie Steine anfühlen und das Pankreas eine maiskolben- 
artige Consistenz annehmen kann. Die Infection kann entweder den 
Choledochus und den Wirsungianus gleichzeitig befallen oder sich von dem 
einen auf den anderen Gang secundär ausbreiten. Auf diesen Umständen 
beruht das häufige Nebeneinandervorkommen von Gallen- und Bauch- 
speichelsteinen. Bereits Ancelet stellte 8 derartige Beobachtungen zu¬ 
sammen; weitere Fälle wurden von Curnow, Phulpius und Dieck- 
hoff beschrieben. Gallensteine können ferner durch Verschwärung in 
den Wirsungianus wandern (Portal, Franek, Dieckhoff); andererseits 
können auch Steine des Pankreaskopfes zur Veilegung des Choledochus 
und zu Stauungsieterus führen (Meckel, Dieckhoff, Verf. Fall VI). 

Erkrankungen der Milz sind bei der Panereolithiasis mehrmals 
beobachtet worden. Milzschwellungen können in Folge septischer Zustände 
im Gefolge der eitrigen Sialangitis oder des calculösen Pankreasabscesses 
auft.ret.en. Guillain besehri(‘b einen Mil/tunior bei einer chronischen 
interstitiellen Panereatitis und Hepatitis. Uhronische Milztumoren können 
schliesslich die Residuen abgelaufener Malaria darstellen, welche sich 
zuweilen in der Vorgeschichte der Pankreassteine findet (Fall I und 11). 

Die M i i erk rank ungen der benachbarten Lvmphdrüsen, 

BI u t ge fässe u n d N e r v en. 

Auf die im Verlaufe der Lithiasis häutig auftretenden Entzündungen 
in und um das Organ sind die häufigen Anschwellungen und Entzündungen 
der suprapankrealischen und portalen Lvmphdrüsen zuriiokzutühren. 

Die Blutgefässe in ch*r Umgebung des Steinpankreas sind häufig 
dem zerrenden und eomprimirenden Einfluss der Peripam reatitis aus- 
gesetzl. In zwei Füllen fl und IV) war die Arteria lienalis sammt der 
Drüse in ein derbes Bindegrwehe eiimehulll; in beiden Fällen war das 
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Gefäss mehrfach verzogen, die Gefässwand unregelmässig erweitert und 
sogar aneurysmatisch ausgebuchtet. Auch von v. Hansemann rührt ein 
ähnlicher Fall her. Das vergrösserte Steinpankreas kann sogar die 
Ausbildung von Aortenaneurysmen veranlassen. In einem älteren von 
Portal (1803) beschriebenen Falle enthielt der beträchtlich erweiterte 
Pankreasgang ein Dutzend bis nussgrosse Concremente; die stark ver¬ 
grösserte Bauchspeicheldrüse drückte die Aorta derart gegen die Wirbel¬ 
säule, dass der oberhalb gelegene Theil der Aorta sowie der linke Ven¬ 
trikel beträchtlich erweitert wurden, während der untere Gefässantheil bis 
auf Kleinfingerweite verengt war. Der Tod erfolgte plötzlich durch Per¬ 
foration des Aneurysmas. In einem zweiten von Salmade beobachteten 
Falle führte das vergrösserte Steinpankreas nicht nur zur Erweiterung der 
Aorta, sondern aucli des Truncus coeliacus sammt seinen Aesten, be¬ 
sonders der Arteria coronaria ventriculi, deren Ruptur den Verblutungstod 
zur Folge hatte. Auf die häufige Combination von Arterien- und Pan¬ 
kreassklerose wurde bereits S. 542 hingewiesen. 

Eine hämorrhagisch nekrotisirende Pankreatitis im Verlaufe der 
Lithiasis kann auch zur Nekrose uud Ruptur der Milzarterie führen. 
(Simpson). 

Schliesslich sei noch auf die Zerrung bezw. Compression des Gan¬ 
glion solare in Folge der peripankreatischen Schwielen oder der Cysten 
nach Lithiasis hingewiesen, welche klinisch das Symptomenbild der 
Neuralgia coeliaca verursacht. 


: Fortsetzung tulyt.) 
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XXI. 


Bemerkungen zu IM*. Sorochowitsch’s Arbeit: Ueber 
die Glykogenreaction der Leukocyten. 

Von 

Di. Ludwig Hofbauer. 

T T 

U nter diesem Titel bespricht Pr. S o roch o wi t sch auf S. 245—28b seine diesbeziig- 
1 ichen Untersuchungen und beleuchtet meine diesbezüglichen vor4-lahren publicirten 
Resultate, wobei er zu folgenden Schlüssen kommt: 

S. 2b4: . . . „Was die Meinung Flofbauer's betrifft, dass die .lodreaction 
für die Diagnose und besonders für die Prognose bei Blutkrankheiten eine wichtige 
Rolle zu spielen berufen sei, so ist dieselbe, wie ich bereits angedeutet habe und wie 
aus meinen Tabellen klar hervorgeht, bei diesen Krankheiten bedeutungslos“. 

Die Aeusserung fällt um so mehr irrs Gewicht, als Dr. Sorochowitsch die- 
s e 1 b e n U n t e r s u c h u n g s r e s u 11 a t c erhielt wie ich. 

Ich hatte systematisch die verschiedenen Fälle von Blutkrankheiten auf das Vor¬ 
kommen jodophiler (die Glykogenroaotion darbietender) Lenkocyten untersucht und 
war zu folgenden Resultaten gelangt: Bei der Chlorose und der seeundären Anämie 
linden sich ke i n e jodemplindlichen Leukocvten im Blute. „Bei den Formen schwerer 
Anämien hingegen, wie sie im Gefolge von Magencarcinomen, schweren chronischen 

Jntoxicationszuständon etc. manchmal sich geltend machen.linden sicli jod- 

empfindliche Leukocvten“. Aehnlich verhalten sich die Fälle von primärer Anämie 
und Leukämie. Die Fälle von Pseudoleukämie und Anaemia infantum psetidoleukaemica 
hingegen bieten gewöhnlich keine Glykogenreaction. 

Auf Grund dieser Erfahrungen hielt und halte icli mich für be¬ 
rechtigt, „dem Vorkommen jodophiler Leukocvten im Allgemeinen nicht bloss eine 
dilVerentialdiagnostische, sondern auch bis zu einem gewissen Grade eine prognosti¬ 
sche Bedeutung zuzusprechen“.„Doch kann nicht ohne Weiteres die .lod¬ 

reaction als prognostisch entscheidendes Hülfsmittel bei Blutkrankheiten in der 
Form verwendet werden, dass der positive Ausfall ein Signum mali ominis sei, der 
negative Ausfall hingegen eine günstige Prognose gestatte. Denn einerseits giebt es 
Fälle, bei denen trotz Vorhandenseins jodempfindlicher Leukocyten die Erkrankung 
einer Heilung zugeführt werden kann . . .; andererseits findet sich bei prognostisch 
ungünstig zu beurtheilenden Krankheiten zeitweise oder stets ein völliger Mangel an 
jodemplindlichen Leukocyten (initiales Stadium der Anaemia perniciosa, Pseudolouk- 
ämie). Immerhin aber wird der positive Ausfall der .lodreaction ein prognostisch 
bedeutungsvolles Moment bei Fällen von Bluterkrankungen abgeben“. 

Gegen diesen Schluss nun wendet sich mit den Anfangs erwähnten Worten 
Dr. Soroch ow i tsch — wohl auf Grund seiner Erfahrungen. Diese aber stehen 
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mit den von mir vor 4 .1 a h reti pub 1 icirl en im vollsten Eink 1 ang. Er 
schreibt: l 

8. 251: „Was meine Erfahrung betriITt, die ich an ehlorotischen Mädchen in 
grosser Zahl gesammelt habe, so konnte ich in deren Blut an den Leukocyten auch 

nicht eine Spur von Empfindlichkeit gegen die .Jodreaclion nachweisen.Ich 

selbst habe weder bei Anämien, welche durch mangelhafte Ernährung und durch 
senile Kachexie hervorgerufen wurden, noch bei posthämorrhagischen, wie z. B. nach 
llämatemesis, nach profusen Nasen-, nach abundanten Darm-, sowie nach Abort¬ 
blutungen auch nicht in einem einzigen Falle die .lodreaetion im Blute nachweisen 
können, (Janz anderes Resultat wird erhalten, wenn man bei Anämien, die durch 
Krebs, chronische Tuberculose und Morphinismus hervorgerulen sind, die Blutprobe 
in Bezug auf tilykogenreaction anstellt. Bei vielen dieser Kalle konnte ich positive 

Resultate aufweisen.Des Ocfteren bemerkte ich, dass die Uarcinomatösen 

sub linem eine stärkere .lodreaetion aufwiesen als in früheren Stadien der Krankheit“. 

8.25*2 berichtet er: „Ich muss noch anführen, dass llofbauer bei Pseudo- 
leukämie und Anaemia inläntum pseudoleukaemiea stets ein negatives Resultat er¬ 
halten hat. Von mir wurden zwei Fälle von Pseudoleukämie untersucht, und ich fand 
bei einem derselben ein posili\es Resultat, das ich aber mit vollem Recht der cin- 
gvlretenen Complication mit chronischer Tuberculose zuschreiben konnte* 4 . 

Demgegenüber gestatte ich mir aus meiner • vor 4 .lahren erschienenen) Arbeit 
aus dem Abschnitt: Pseudoleukämie (S. 11) zu citiren: 

„Erwähnen möchte ich einen Fall, der unter dem klinischen Bilde der Pseudo¬ 
leukämie verlief und sich durch den constanten Befund ziemlich zahlreicher jod- 
emptindlicher Leukocyten von den übrigen Fällen unterschied* 4 . 

„Der Fall kam zur Autopsie und diese ergab eine granuläre Tuberculose der 
Leber und Milz 44 . 

Herr Dr. Sorocho witse h hat also bei seiner Untersuchung eben dasselbe 
Resultat bekommen, welches ich vor 4 Jahren publicirte. Ich kann daher 
die Berechtigung seiner ablehnenden Haltung gegen meine Schlüsse nicht einschcti. 
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XXII. 

Der 21. Congress für innere Medicin 

findet vom 18.— 21. April 1 ( .K)4 in Leipzig statt unter dem Vorsitze des Herrn 1 

Merkel (Nürnberg). 1 

Am ersten Sitzungstage, Montag, den 18. April HK)4, werden die Herren I 

Marehand (Leipzig) und Komberg (Marburg): Ueber die Arteriosklerose I 

referiren. Die ganze übrige Zeit ist den Kinzelvorträgen und Demonstrationen ge- ) 

widmet. 

Anmeldungen von Vorträgen und Demonstrationen nimmt der ständige Seoretär 
des Congresses, Herr Geh.-Kalb Dr. Kmil 1* fei (Tor, Wiesbaden, Harkstrasse 1.1, 
entgegen. 


hrm'U von L. Selmiuueher in Berlin N. ‘J4. 
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